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REVUE  NEUROLOGIQUE 


A  VERTISSEMENT 


La  Revue  Neurologique  paraît  aujourd'hui  sous 
^elle,  en  abordant  une  étape  nouvelle  de  son  existence,  déjà  vieille  de  plus 
d'un  quart  de  siècle. 

Lès  sa  fondation,  en  1893,  elle  s'est  proposé  de  faciliter  la  tâche  des  neu¬ 
rologistes,  grâce  à  un  service  régulier  d' Analyses,  complété  ensuite  par  un 
riche  dossier  de  Fiches  Bibliographiques.  Quelques  années  plus  tard, 
devenue  l'organe  officiel  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  elle  a  large¬ 
ment  diffusé  en  France  et  à  l'étranger  les  productions  des  Neurologistes 
français.  Pendant  la  guerre,  elle  a  tenu  à  poursuivre  sa  tâche,  à  l'ampli¬ 
fier  même,  malgré  maints  obstacles  :  elle  a  consacré  d'importants  fasci¬ 
cules  à  la  Neurologie  de  Guerre,  centralisé  les  travaux  éclos  dans  les 
Centres  Neurologiques  militaires,  se  faisant  ainsi  l'auxiliaire  bénévole 
du  Service  de  Santé  de  l'Armée,  s'attachant  à  répandre  les  actualités 
scientifiques  et  les  renseignements  pratiques  dont  pouvaient  bénéficier  les 
travailleurs  ainsi  que  les  blessés. 

A  l'approche  de  la  paix,  la  Revue  Neurologique,  sans  rien  oublier 
de  ses  traditions,  croit  nécessaire  de  s'adapter  à  des  besoins  nouveaux. 
Dans  ce  but,  elle  vient  de  perfectionner  sa  typographie,  elle  donnera  plus 
d'extension  aux  Mémoires  originaux,  elle  développera  ses  Actualités 
neurologiques,  elle  établira  des  groupements  d' Analyses  facilitant  les 
recherches.  Enfin,  jusqu'à  l'extrême  limite  de  ses  possibilités,  elle  compte 
accoj'der  à  l'illustration  une  place  de  plus  en  plus  large,  utiliser  tous  les 
modes  de  reproduction  de  l'image,  clinique  ou  anatomique,  ajoutant 
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A  VERTISSEMENT 


ainsi  à  ses  attributions  celles  qui  distinguaient  la  Nouvelle  Iconographie 
de  la  Salpêtrière. 

La  Revue  Neurologique  aborde  ce.  [irograni.me  en  dépit  des  diffi¬ 
cultés  de  toutes  sortes  causées  par  la  perturbation  économique  actuelle.,  et 
sans  ignorer  que,  pour  les  vaincre,  elle  devra  sHrnposer  de  grands  sacri- 
üces.  Mais  elle  se  sent  soutenue  dans  cet  effort  par  le  crédit  qu'elle  a 
conquis  auprès  des  Neurologistes  du  monde  entier,  et  surtout  par  sa  volonté 
de  voir  le  principal  lien  entre  les  travailleurs  du  système  nerveux  demeu¬ 
rer  une  publication  française. 

La  Revue  Neurologique  est  résolue  à  conserver  cette  place  d'honneur. 


MÉMOIRES  ORIGINAUX 


I 


SYNDROME  DE  DÉSORIENTATION  DANS  L’ESPACE 

CONSÉCUTIF  AUX  PLAIES  PROFONDES  DU  LOBE  FRONTAL 

PAR 

PIERRE  MARIE  et  P.  BÉHAQUE 

Communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  Parie. 

(Séance  du  9  janvier  1919.) 

Les  fonctions  du  lobe  frontal  ont  depuis  longtemps  excité  la  curiosité  des 
physiologistes  ;  mais  si  ceux-ci  sont  parvenus  à  localiser  les  centres  moteurs 
dans  la  frontale  ascendante,  il  semble  que,  malgré  un  grand  nombre  d’expé¬ 
riences  et  d’observations  cliniques,  nous  ne  sachions  que  bien  peu  sur  le  rôle 
des  autres  circonvolutions  do  cette  portion  de  la  masse  encéphalique. 

La  guerre  devait  fournir,  hélas  !  une  expérimentation  nouvelle,  considé¬ 
rable.  Quelques  troubles  ont  été  signalés  chez  les  blessés  porteurs  de 
lésions  des  lobes  frontaux,  circonvolution  frontale  ascendante  exceptée,  bien 
entendu.  Ce  sont,  du  côté  de  l’intelligence,  une  sorte  de  torpeur,  de  lenteur 
dans  l’exécution  des  actes  et  l’expression  des  idées,  parfois  une  irritabdité 
.très  accusée.  Les  réflexes  tendineux  sont  quelquefois  plus  vifs  du  côté 
opposé  à  la  lésion,  ce  qui  s’explique  par  une  irritation  du  voisinage  des  zones 
motrices.  Plusieurs  auteurs  ont  décrit  de  l’ataxie  et  de  l’apraxie,  mais  nous 
ne  croyons  pas  que  de  tels  faits  aient  été  observés  après  une  blessure  limitée 
strictement  aux  lobes  frontaux.  Par  contre,  les  plaies  du  lobe  frontal 
gauche  s’accompagnent  fréquemment  de  troubles  d’ordre  anarthrique  ou 
dysarthriquo  ;  ceux-ci  persistent  plus  ou  moins  longtemps  et  laissent  souvent 
en  séquelle  un  bégaiement  ou  une  scansion  de  la  parole. 

Enfin,  plusieurs  auteurs  ont  signalé  après  lésion  des  lobes  frontaux  et 
surtout  dans  le  cas  de  tumeur  s’y  développant,  des  troubles  analogues  à 
ceux  observés  dans  les  plaies  du  cervelet  ;  mais  il  semble  que  ce  dernier 
organe,  par  le  fait  qu’il  se  trouve  comprimé  ou  irrité  à  distance,  par  réper- 
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cussion  directe  du  traumatisme  de  la  région  antérieure  du  cerveau, soit  seul 
responsable  de  ces  désordres,  et  que  la  lésion  frontale  n’intervienne  ainsi 
qu’occasionnellement  dans  leur  genèse. 

Malgré  ces  constatations,  la  question  du  rôle  physiologique  de  la  partie 
antérieure  des  lobes  frontaux  reste  obscure  ;  «  on  peut  dire  sans  exagération 
que,  jusqu’à  présent,  il  n’y  a  pas  de  symptomatologie  propre  au  lobe 
frontal  (1).  » 

Il  nous  a  paru,  cependant,  à  la  suite  de  plusieurs  observations,  que  les 
lésions  profondes  de  la  région  préfrontalc  donnaient  naissance  à  un  syn¬ 
drome  clinique  tout  spécial.  Celui-ci  serait  caractérisé  par  la  présence  do 
troubles  de  l’orientation  dans  l’espace,  en  l’absence  de  tout  signe  objectif 
d’une  lésion  du  système  nerveux  ou  vestibulaire.  Enfin,  il  faut  noter 
que,  chez  les  blessés  présentant  le  syndrome  en  question,  les  troubles  sub¬ 
jectifs  ;  céphalées,  vertiges,  éblouissements,  souvent  si  prononcés  chez  les 
trépanés,  n’ont  qu’une  faible  intensité  ou  sont  même  entièrement  absents. 
Dans  l’étude  de  ce  syndrome,  nous  désirons  tout  d’abord  attirer  l’attention 
sur  les  troubles  de  l’orientation.  Ceux-ci  portent  uniquement  sur  le  sens 
de  la  direction  et  nous  n’avons  jamais  remarqué  de  perturbation  dans  la 
notion' du  temps. 


Cette  désorientation,  au  sens  propre  du  mot,  est  plus  ou  moins  marquée  ; 
les  quelques  exemples  suivants  que  nous  prenons  parmi  les  observations 
publiées  à  la  fin  de  cet  article,  montrent,  mieux  que  toute  description,  les 
troubles  que  présentent  ce  genre  de  blessés. 

Qen...  est  hospitalisé  depuis  six  mois  à  la  Salpêtrière,  salle  Gillette,  située  ah 
troisième  étage  de  la  clinique  Charcot.  Il  n’ose  cependant  quitter  sa  salle  «  de  peur 
de  se  perdre  »  ;  en  effet,  s’il  descend  pour  se  promener  dans  la  cour,  il  lui  est  im¬ 
possible  de  retrouver  son  dortoir  dont  le  nom  et  la  situation  lui  sont  cependant 
parfaitement  connus.  Pour  s’y  rendre,  il  ne  sait  jamais  s’il  doit  tourner  à  gauche 
ou  à  droite  ;  force  lui  est  do  demander  assistance  à  un  camarade  pour  le  conduire 
jusqu’à  son  lit. 

Comme  sa  mémoire  est  fidèle,  il  use  des  subterfuges  les  plus  divers,  renouvelés 
de  l'Histoire  du.  petit  Poucet;  c’est  ainsi  qu’il  crayonne  l’angle  des  murs  ;  qu’à 
l’étage  où  se  trouve  l’entrée  de  la  salle,  il  écrit  :  «  tourner  à  gauche  et  ensuite  tout 
droit  ».  Vient-on  à  remarquer  ce  manège  et  à  effacer  derrière  lui  ses  repères,  Gen... 
est  perdu,  il  erre  lamentablement  de  cour  en  cour,  d’escalier  en  escalier,  et  s’il 
ne  reconnaît  en  passant,  par  hasard,  la  porte  de  sa  salle,  il  est  obligé  de  recourir 
à  l’obligeance  d’un  camaradepour  la  lui  indiquer. 

S’il  est  surpris  par  la  nuit,  alors  les  troubles  sont  bien  plus  considérables  encore  ; 
il  est  absolument  incapable  de  reconnaître  la  direction  qu’il  doit  prendre,  et  ce 
n’est  que  lorsqu’il  a  gravé  dans  sa  mémoire  tous  les  petits  détails  rencontrés  sur 
son  chemin,  qu’il  peut  refaire  celui-ci  sans  hésitation  apparente,  quoique  toujours, 
dit-il,  «  avant  de  quitter  un  point  de  repère,  il  me  faut  vofr  le  suivant.  » 

En  résumé,  Gen...  no  peut  jamais  dire  qu’il  irait  quelque  part  «  les  yeux  fermés  », 


(1)  Ch.  ChateUN,  Les  Blessure»  du 


(2*  édition),  p.  50. 
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L’observation  publiée  plus  loin  et  que  nous  -devons  à  l’obligeance  de  MM.  Lecène, 
Bouttier  et  Logre,  alors  qu’ils  ont  observé  ce  malade  à  Épernay  avant  de  nous 
l’envoyer,  est  des  plus  typiques.  «  Les  symptômes  portant  sur  le  sens  de  l’orien¬ 
tation,  disent-ils,  ont  pris  une  telle  importance  qu’il  paraît  impossible  de  ne  pas 
tenir  un  grand  compte  de  cette  électivité.  » 

Un  autre  blessé  se  réveille  au  milieu  de  la  nuit  et  se  lève  pour  uriner.  S’il  tourne 
à  gauche,  marche  au  fond  de  la  salle  et  entre  dans  une  pièce  à  droite,  il  se  trouve 
dans  les  cabinets.  Malheureusement  Hu...  est  désorienté,  il  tourne  à  droite,  va 
au  fond  de  la  pièce  de  ce  côté,  tourne  à  sa  gauche,  entre  dans  une  petite  pièce 
où  il  distingue  vaguement  au  milieu  de  l’obscurité  une  sorte  d’entonnoir  adossé 
au  mur,  dans  lequel  il  satisfait  son  besoin.  Hu...  ensuite  cherche  à  regagner  son 
lit,  mais  il  se  perd  ;  il  réveille  un  camarade  qui  le  reconduit  à  sa  place  où  il  se 
réendort. 

Ce  camarade,  le  lendemain,  nous  mit  sur  la  voie  de  l’auteur  irresponsable  d’un 
petit  drame  qui  s’était  passé  la  nuit  ;  Hu...  était  entré  dans  le  bureau  de  la  surveil¬ 
lante  et  avait  uriné  dans  le  pavillon  d’un  phonographe  dressé  contre  le  mur... 


Mais  les  troubles  de  l’orientation  sont  loin  d’être  toujours  aussi  accusés 
que  ceux  précédemment  décrits.  Il  faut  alors  un  interrogatoire  minutieux 
du  blessé,  pour  pouvoir  les  dépister,  comme  le  montrent  les  quelques  exemples 
suivants  (planche  I)  : 

Faid...,  réformé  depuis  longtemps  déjà,  habite  un  petit  appartement  dont  les 
aîtres  lui  sont  familiers.  Il  rentre  un  soir  chez  lui,  ouvre,  entre  dans  le  corridor, 
ferme  la  porte  derrière  son  dos,  et  veut  donner  de  l’intérieur  un  tour  de  clef  ; 
il  tâtonne,  ne  trouve  pas  l’entrée  de  la  serrure  et,  après  de  vains  efforts,  craque 
une  allumette.  Faid...  avait  fait  un  quart  de  tour  sur  lui-même  au  lieu  d’un  demi- 
tour,  si  bien  qu’il  regardait  un  des  murs  du  corridor  au  lieu  de  la  porte. 

Le  même  homme  rentre  une  autre  fois  chez  lui,  il  pleuvait,  il  était  mouillé  ; 
après  avoir  fermé  sa  porto,  il  cherche  à  gagner  sa  chambre  située  au  fond  du  cor¬ 
ridor  à  droite,  sans  se  frotter  contre  les  murs  de  peur  d’en  salir  les  papiers.  Sans 
®  compte,  Faid...  tourne  à  gauche  et  entre  dans  sa  cuisine  au  lieu  de 

pénétrer  dans  sa  chambre.  «  J’avais  tourné  sur  moi-même,  dit-il,  pour  fermer  la 
porte  de  l’appartement,  et  chaque  fois  que  je  tourne  dans  l’obscurité,  je  ne  sais 
plus  dans  quel  sens  je  vais.  » 

Un  autre  blessé  frontal,  Grou...,  qui  a  toujours  habité  le  même  quartier  de  Paris, 
ne  sait  plus  se  diriger  à  la  sortie  d’une  bouche  de  métro  dont  les  escaliers  l’ont  fait 
ourner  plusieurs  fois  sur  lui-même.  «  Le  jour,  dit-il,  cela  va  tout  seul,  car  je 
reconnais  de  suite  les  rues  à  l’aspect  des  maisons  ou  à  leur  largeur,  ce  dont  je  me 
souviens  fort  bien  ;  mais  la  nuit  (ceci  se  passait  avant  l’armistice),  je  ne  sais  plus 
U  tout  où  je  suis,  et  si  je  ne  retiens  pas  que  le  volet  d’une  devanture  est  fait  de 
e  e  manière,  où  qu’un  bec  de  gaz  brille  à  un  endroit  déterminé,  je  ne  puis  me 
uinger  et  me  trompe  souvent  de  direction. 

Spontanément,  ce  même  blessé  avait  remarqué  que  lorsqu’il  était  couché  les 
yeux  fermés  dans  son  lit,  il  ne  pouvait  dire  s’il  regardait  le  mur  ou  la  ruelle,  ce 
qui  ne  lui  arrivait  jamais  avant  sa  blessure. 


En  règle  générale,  cependant,  les  blessés  ne  signalent  pas  spontanément 
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ces  troubles,  il  faut  les  mettre  sur  la  voie  pour  qu’ils  décrivent  tous  ces 
petits  faits,  souvent  très  démonstratifs. 


Par  contre,  il  existe  toute  une  catégorie  de  blessés  frontaux  chez  qui 
l’interrogatoire  le  plus  minutieux  ne  peut  déceler  aucun  désordre  ;  il  faut 
avoir  recours  à  une  épreuve  spéciale  destinée  à  mettre  en  évidence  les 
troubles  de  Vorientaiion  fine.  On  se  place  avec  le  sujet  à  examiner  dans 
une  chambre  noire  ou  dans  une  pièce  dont  les  sources  de  chaleur  et  de 
lumière  sont  disposées  de  telle  manière  qu’elles  ne  peuvent,  au  travers  des 
paupières  closes,  donner  une  indication  du  sens  dans  lequel  on  se  trouve. 

On  convient  alors  des  termes  par  lesquels  seront  désignés  chacun  des 
quatre  murs  de  la  pièce.  «  Nous  nommerons  ceci  le  mur  de  la  table,  ceci  le 
mur  du  lit,  etc.»  Après  s’être  assuré  de  l’identité  des  termes  employés  (et 
ceci  est  vite  fait,  car  les  blessés,  dont  la  mémoire  est  demeurée  bonne, 
retiennent  facilement  les  noms),  on  bande  les  yeux  du  sujet  à  exa¬ 
miner. 

On  le  fait  alors  tourner  sur  lui-même,  lentement,  dans  un  sens,  puis  dans 
Pautre  ;  on  le  fait  même  marcher  en  cercle  pendant  que  l’examinateur  se 
déplace  lui-même  de  manière  à  éviter  de  donner  des  indications  par  le  son 
de  sa  voix. 

Après  plusieurs  rotations,  on  arrête  le  sujet  devant  un  des  murs,  et  on  lui 
demande  de  dire  quelle  partie  de  la  pièce  il  regarderait  si  on  lui  débandait 
les  yeux.  Chez  un  sujet  sain,  on  ne  note  jamais  d’erreur,  même  si  la  rotation 
a  été  rapide  et  contrariée,  même  trois  et  quatre  fois  ;  par  contre,  un  blessé 
atteint  d’une  lésion  profonde  des  lobes  frontaux,  hésite  à  répondre,  et 
souvent  déclare  qu’il  ne  peut  dire  dans  quelle  direction  il  regarde,  ou  bien, 
s’il  le  dit,  répond  à  tort  et  à  travers  ;  il  est  très  étonné,  le  bandeau  enlevé, 
de  regarder  le  mur  auquel  il  était  persuadé  de  tourner  le  dos. 


On  voit  par  de  tels  faits  ce  que  nous  entendons  par  troubles  de  l’orien¬ 
tation.  Ceux-ci  ne  portent  que  sur  Y  orientation  en  direction;  jamais  nous 
n’avons  relevé  l’existence  de  troubles  dans  l’évaluation  de  la  profondeur 
ni  dans  la  durée  de  temps.  Si  donc  on  peut  qualifier  ces  troubles  de  «  déso¬ 
rientation  »  il  faut  se  garder  de  prendre  ce  terme  au  même  sens  que  lors¬ 
qu’il  est  employé  en  psychiatrie.  Dans  ce  dernier  cas,  en  effet,  les  malades 
sont  presque  toujours  désorientés  dans  le  temps,  avant  de  l’être  dans  l’es¬ 
pace. 

«  L’orientation  dans  le  temps  est  beaucoup  plus  facile  è  perdre,  tout  le 
monde  le  sait,  que  l’orientation  dans  le  monde  extérieur.  »  «  On  peut  donc 
mettre  ces  désorientations  sur  le  compte  de  plusieurs  éléments  patholo- 
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giques  :  perte  de  la  mémoire,  porte  do  l’attention  par  inertie  indifférente 
sous-jacente  (1).  »  Or,  nos  blessés,  sont,  à  l’opposé  de  cette  description, 
très  attentifs  ;  leur  mémoire  est  bonne,  la  preuve  en  est  qu’ils  exécutent 
très  correctement  les  épreuves  les  plus  compliquées,  et  retiennent  tous  les 
points  de  repère  d’un  chemin,  très  aisément.  Enfin,  nous  le  répétons,  nous 
n  avons  jamais  relevé  chez  eux  la  moindre  trace  de  désorientation  dans  le 
temps. 


es  expériences  de  recherche  du  sens  de  l’orientation  dans  ses  manifes- 
a  ions  les  plus  fines,  on  été  faites  par  nous,  telles  que  nous  les  décrivons 
P  us  aut,  non  seulement  chez  des  individus  sains  de  tout  âge,  mais  encore 
c  ez  un  grand  nombre  de  blessés  du  crâne,  pariétaux  ou  occipitaux,  ainsi 
que  c  ez  les  himiiplégiques  par  plaie  cérébrale.  Jamais  nous  n’avons  relevé 
erreur  et  si  par  hasard,  le  terme  employé  par  le  sujet  était  ambigu,  dès 
qu  on  enlevait  le  bandeau  d(is  yeux  du  blessé,  celui-ci  reconnaissait  la  pièce 
et  alhrinait  que  l’endroit  qu’il  voulait  désigner  était  bien  celui  en  regard 
duquel  il  se  trouvait. 

Ces  mt'mes  épreuves  d’orientation  ont  été  faites  également  chez  des 
a  a  es  ont  le  sens  des  attitudes  du  membre  inférieur  était  troublé  ; 
ma  gre  es  difficultés  que  nous  donnait  l’existence  d’un  signe  de  Romberg 
uvent  très  accusé,  il  ne  nous  a  pas  semblé  qu’il  existât  chez  eux  des 
troubles  manifestes  du  sens  de  l’orientation. 


Pour  que  des  troubles  d’orientation  apparaissent  chez  un  blessé  du  lobe 
irontal,  il  laut  que  la  lésion  soit  profonde. 

En  effet,  parmi  les  blesses  de  la  région  frontale,  beaucoup  ne  présentent 
aucun  signe  de  désorientation. 

Mais,  SI  1  on  peut  avoir  un  compte  rendu  opératoire  très  complet  des 
In  mns  piatiquées  sur  eux,  on  remarque  que,  lors  do  la  trépanation, 

ro-mère  était  intacte,  comme  dans  les  observations  VII,  VHI,  IX  et  X. 
'  dure-mère  étant  ouverte,  le  chirurgien  note  que  la  plaie 

fonH^  U  superficielle  et  ne  semble  pas  se  prolonger  dans  la  pro¬ 

fondeur  (cf.  observations  XI  et  XII), 

rPiTr  fois  que  le  lobe  frontal  est  profondément  lésé,  nous 

Gs  troubles  do  l’orientation  ;  bien  plus,  ces  désordres,  qui 
p-  ^  depuis  les  simples  troubles  de  l’orientation  fine  jusqu’à 

deur^'de^laTleÏur^^^  diriger,  semblent  proportionnels  à  la  profon- 

est  ainsi  que  Gen...  et  IIu...  avaient  l’un  une  plaie  translixiante  du 

(1)  Ph.  Ghasuh,  Sémiologie  des  maladies  mentales,  p.  118  et  119,  passim. 


PIERRE  MARIE  ET  P.  BÉHAGÜE 


crâne,  l’autre  une  lésion  de  volume  comparable  à  celui  d’une  pomme. 
Pour  l’un,  la  plaie  d’entrée  se  trouvait  un  pe\i  en  avant  de  la  zone  rolan- 
dique  droite,  et  la  plaie  do  sortie  dans  la  région  sous-orbito-malairo  du 
même  côté  ;  pour  l’autre,  la  blessure  était  située  dans  la  région  fronto- 
temporale,  du  côté  opposé.  Chez  ces  doux  blessés  qui  sont  les  plus  grands 
désorientés  observés  par  nous,  il  semble  que  la  lésion,  frôlant  la  circonvo¬ 
lution  frontale  ascendante  respectée,  ait  labouré  profondément  toutes  les 
autres  circonvolutions  frontales. 

Chez  Faid...  et  Grou...,  la  lésion  est  moins  profonde.  L’un  présente  une 
plaie  de  la  grandeur  de  la  paume  de  la  main, à  l’angle  fronto-temporal  droit  ; 
l’autre  fut  blessé  par  une  balle  entrée  dans  la  région  fronto-temporale 
gauclio  et  sortie  au  même  niveau  à  droite.  11  est  donc  bien  certain  que  cbez 
ces  deux  derniers  blessés,  la  lésion  est  moins  profonde,  moins  proche  de  la 
zone  rolandique  que  chez  les  précédents.  D’ailleurs  les  troubles  de  l’orien¬ 
tation  sont  moins  prononcés,  et  il  faut  longuement  interroger  les  malades 
pour  les  déceler. 

Enfin,  cliez  les  autres  blessés  (obs.  Vet  VI),  le  (diirurgien  mentionne  non 
seulement  l’ouverture  de  la  dure-mère,  mais  encore  l’expulsion  d’une 
grande  quantité  do  bouillie  encéphalique  ;  chez  tous  ceux-là,  nous  avons 
trouvé  les  troubles  de  l’orientation  fine,  dé(;olé.s  j)ar  l’épreuve  de  rotation 
les  yeux  fermés. 

Nous  n’avons  pu  dé[)istoi’  aucun  tiouble  du  sims  de  l’orientation  chez 
les  blessés  quand  le  rapport  chirurgi(ad  mentionne  l’intégrité  de  la  dure- 
mère,  ou  une  sim])le  lésion  de  l’écorce  frontale  limitée  à  la  superficie. 


Le  côté  de  la  lésion,  du  moment  qu’elle  est  pi'ofonde,  importe  pou  dans 
l’apparition  des  troubles  de  l’orientation.  Ceux-ci  présentent  en  effet  les 
mêmes  caractères  :  ([uo  la  lésion  atteigne  les  deux  lobes  frontaux  (obs.  II 
et  IV),  ou  le  lobe  droit  (ob,s.  I  et  III),  ou  le  lobe  gauche  (obs.  V  et  VI). 

Dans  les  c.as  de  lésion  unilatérale,  nous  avons  cherché  dans  l’épreuve  de 
l’orientation  fine,  par  pivotement  les  yeux  fermés,  quelle  pouvait  être  l’in¬ 
fluence  du  sens  de  la  rotation  ;  (!elle-ci  est  nulle. 

Chez  ces  blessés,  en  effet,  les  désordres  sont  les  mêmes  après  giration 
les  yeux  clos  dans  un  sens  unique,  du  côté  sain  vers  le  côté  lésé,  ou  vke 
versa. 


Mais  à  côté  de  ces  éléments  positifs  du  syndrome,  il  faut  insister  sur  les 
éléments  négatifs  et  surtout  sur  l’absence  de,  tout  signe  ou  symptôme  de 
lésion  cérébelleuse,  'l'ous  nos  blessés  ont  une  réaction  normale  à  l’éprouve 
calorique  do  Barany  et  au  vertige  voltaïque.  Aucun  d’eux  n’a  de  troubles 
du  sens  mu.sculai*e  ou  des  attitudes,  aucun  d’i'ux  n’a  tendance*  aux  chutes 
les  yeux  formés. 
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Quelques-uns  d’entre  eux,  à  la  suite  de  leur  blessure,  présentent' des  crises 
épileptiques,  mais  nous  ne  croyons  pas  que  l’épilepsie  puisse  être  incri¬ 
minée  dans  la  genèse  des  troubles  de  l’orientation,  d’autant  que  parmi  les 
autres  blessés  du  crâne  atteints  d’épilepsie  traumatique,  nous  n’avons 
jamais  relevé  l’existence  de  troubles  analogues.  Il  convient  de  remarquer 
également,  dans  nos  cas,  l’absence  ou  tout  au  moins  la  bénignité  des  troubles 
subjectifs  si  fréquemment  constatés  après  les  trépanations  crâniennes.  Nos 
blessés,  à  l’encontre  dos  autres,  se  plaignent  fort  peu  de  céphalées,  vertiges 
ou  éblouissements  ;  ils  peuvent  se  pencher  sans  avoir  de  bouffées  de  chaleur 
au  visage  ;  nous  n’en  avons  pas  trouvé  pour  qui  les  voyages  en  métro 
fussent  pénibles  au  point  d’être  impossibles. 

Peu  d’entre  eux  se  plaignent  de  leur  mémoire  ;  tous  les  examens  prouvent 
d’ailleurs  que  celle-ci  est  bonne,  et  Gen...,  ut)  de  nos  plus  grands  déso¬ 
rientés,  s’était  forgé  un  alphabet  très  compliqué  afin  de  pouvoir  signaler 
ses  repères,  sans  les  désigner  à  la  malice  de  ses  camarades  qui  s’amu¬ 
saient  à  les  lui  détruire.  On  ne  peut  trouver  de  déficit,  dans  cet  ordre 
d  idées,  que  dans  la  retenue  des  noms  propres,  pour  laquelle  nos  sujets 
sont  peu  brillants. 

Et  cependant  les  noms  des  rues  semblent  bien  gravés  dans  leur  mémoire, 
car  a  tous  ceux  qui  habitaient  Paris  avant  la  guerre,  nous  avons  pu  faire 
faire  de  tête  des  itinéraires  compliqués.  Si,  par  hasard,  un  des  points  de  l’iti- 
néraire  les  amenait  à  une  rue  qui  s’étendait  à  droite  et  à  gauche,  tous  insis¬ 
taient  sur  la  nécessité  de  la  prendre  dans  tel  sens  ;  on  sentait  bien  que  là 
était  pour  eux  la  grosse  difficulté.  Bien  plus,  souvent,  ils  miment  du  bras 
le  côté  duquel  ils  doivent  tourner  et  l’un  d’eux  nous  disait  :  «  Voyez-vous, 
voici  un  itinéraire  que  je  connais  par  cœur,  que  je  faisais  chaque  matin 
avant  la  guerre,  et  que  je  fais  encore  souvent  sans  hésitation  dans  la  journée  ; 
eh  bien  !  il  m’est  arrivé  de  me  tromper  la  nuit,  car  il  m’est  impossible  de 
me  rendre  compte  dans  l’obscurité  si  je  tourne  à  gaucho  ou  à  droite.  » 


Il  semble  que  l’on  puisse  expliquer  anatomiquement  les  désordres  des 
centres  nerveux  qui  entr.aînent  à  coup  sûr  l’apparition  du  syndrome  de 
désorientation.  On  peut  penser  en  effet  que  les  lésions  profondes  du  lobe 
rontal,  atteignent  à  son  point  le  plus  rétréci  le  bouquet  des  fibres  d’asso¬ 
ciation  qui  partent  de  ce  lobe,  pour  se  rendre  aux  diverses  parties  du  cer¬ 
veau,  notamment  aux  zones  rolandiques,  occipitales  et  temporales  on 
formant  le  cingulum  et  le  faisceau  unciforme. 

n  peut  admettre  que  ce  faisceau,  étant  atteint,  on  obtient  le  syndrome 
O  a  de  désorientation,  mais  plus  ou  moins  accusé  ;  au  contraire,  une  lésion 
O  ecorco  frontale  n  atteignant  que  l’origine  de  quelques-unes  décos  fibres, 
h  entraînerait  que  dos  phénomènes  de  désorientation  partielle,  trop  minimes 
pour  etre  docelés.  11  y  aurait  là  un  fait  comparable  à  ceux  qui  se  passent 
ns  le  domaine  moteur  :  une  plaie  minime  do  l’écorce  rolandique  entrai- 
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nant  une  monoplégie,  alors  qu’une  lésion  de  la  région  motrice  de  la  capsule 
interne,  si  petite  soit-elle,  entraîne  toujours  une  hémiplégie. 

Quoi  qu’il  en  soit,  nous  pensons  qu’i7  existe  un  syndrome  de  désorienta¬ 
tion  dans  l'espace,  d  la  suite  des  plaies  du  lobe  frontal,  que  celles-ci  inté¬ 
ressent  ou  non  les  doux  lobes  frontaux,  ou  l’un  d’eux  seulement,  tout  en 
respectant  les  zones  motrices.  Ce  syndrome  n'apparaît  que  lorsque  la  lésion 
est  assez  profonde  pour  atteindre  la  majeure  partie  des  fibres  émanant  ou  se 
rendant  à  l'écorce  des  circonvolutions  frontales. 


OBSERVATIONS 

A.  --  Troubles  de  l’orientation  très  prononcés, 

Obs.  I.  —  Blessé  observé  d’abord  dans  le  service  de  M.  Locène,  par  M.  Boutlier, 
et  ensuite  par  nous  à  la  Salpêtrière. 

Gen...,  ble.ssé  le  .11  mai  1917. 

Note  opératoire  d(ï  jM.  Lecône  :  «  Séton  ayant  traversé  le  lobe  frontal  droit. 
Grosso  lésion  de  ce  lob(!  (abondant  écoulement  de  matière  cérébrale  et  de  sang  par 
la  plaie,  lors  de  la  trépanation,  moins  de  vingt-quatre  heures  après  l’accident).  La 
balle  est  entrée  juste  en  avant  de  la  région  rolandique  droite  pour  sortir  par  la 
région  malaire  droite  en  faisant  éclater  le  maxillaire  supérieur.  , 

Aucun  trouble  du  côté  des  rélle.xes  ou  de  la  force  musculaire,  aucun  trouble 
d’ordre  cérébelleux.  * 

Le  projectile  en  passant,  a  lésé  le  fond  de  l’œil,  d’où  cécité  droite. 

Le  blessé  déclare  ne  re.ssentir  aucun  des  troubles  subjectifs  habituellement  req- 
contrés  chez  les  trépanés.  Il  a  présenté  une  seule  crise  épileptique  consécutivement 
à  sa  ble.ssure. 

Les  phénomènes  de  désorientation  sont  très  marqués,  MM.  Logro  et  Bouttier 
le  font  remarquer  et  écrivent  la  note  suivante  :  «  Le  trouble  de  beaucoup  le  phis 
important  est  représenté  pa.r  iimï  véiàtabb^  désorientation  sans  symptôme  laby¬ 
rinthique  et  sans  que  l’examen  sémiologique  [rermette  de  déceler  de  symptôme 
cérébelleux.  Il  n’existe  pas  non  plus  de  troubles  api'oxiques.  » 

Quand  on  demande  au  bla.ssé  d’exécuter  un  acte  compliqué  :  aller  à  la  poi-te, 
l’ouvrir,  sortir,  faire  trois  pas  dehors,  revenir,  frapper  trois  coups,  attendre  qu’on 
lui  dise  :  «  Entrez  »,  et  entrer,  il  exécute  bien  l’ordre,  malgré  une  légère  hésitation 
lorsqu’il  se  trorrve  dehors,  laquelle  est  due  sarts  doute  à  un  certain  degré  de  déso¬ 
rientation. 

Mais,  vient-on  à  lui  demander  une  éjrrcitvo  qui  porte  uniquement  sur  le  sens 
de  Toiientalion,  il  lui  est  absolument  impo.ssible  de  l'exécuter.  FJxemple  :  aller 
d’une  salle  à  une  autre  où  il  habite.  La;  blessé  sort  de  la  salle  dans  laquelle  il  se 
trouve,  et  une  fois  arrivé  dehors,  il  hésite  pour  savoir  s’il  doit  tourner  à  droite  ou 
à  gaucho.  Tourne  en  général  plutôt  du  bon  côté,  mais  hésite.  Dès  qu’il  voit  une 
porte,  enti’e  dans  la  salle  correspondante,  regarde  atitout  de  lui,  fait  au  bout 
de  quelques  instants  un  geste  do  mécontentement  et  d’impatience,  puis  sort  sans 
rire,  en  conservant  toute  sa  dignité  et  d’une  façon  presque  automatique.  Arrivé 
dans  le  couloir  il  n’hesite  plus,  prend  la  bonne  direction,  se  dépêche  comme  s’il 
avait  pour  do  perdre  en  route  la  notion  de  son  orientation,  et  dès  qu’une  porte 
se  présente,  l’ouvre  et  entre  dans  la  salle  qui  n’est  pas  la  sienne,  pour  recom¬ 
mencer  la  manœuvre  précédemment  décrite.  Une  fois  qu’il  est  dans  la  salle,  il  ne 
peut  même  pas  retrouver  son  lit  et  va  se  coucher  quelquefois  dans  le  lit  de  ses 
camarades. 

Quand  on  précise  les  moyens  par  lesquels  il  arrive  à  retrouver  son  lit  dans  sa 
salle,  on  se  rend  compte  qu’il  y  arrive  seulement  en  cherchant  son  voisin  de  lit  ; 
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je  suis  à  côté  de  Picon  (ce  qui  est  exact),  et  mon  lit  est  le  troisième  à  gaucho  en 
entrant.  Il  n’y  a  que  par  ce  moyen  qu’il  commence  à  se  retrouver  et  à  s’orienter.  11 
lui  est  donc  nécessaire  de  substituer  à  l’automatisme  normal  d’orientation,  dans  une 
pièce  déjà  connue,  toute  une  série  de  remarques  qui  exigent  un  long  effort  de  mé¬ 
moire  et  un  enchaînement  rigoureux  dos  images. 

A  la  Salpêtrière,  cinq  mois  après  la  blessure,  Gen...  présente  des  troubles  de 
l’orientation  tout  aussi  prononcés  et  nous  les  avons  décrits  (page  4)  ;  le  blessé  n’a 
eu  qu’une  seule  crise  épileptique  et  ne  se  plaint  d’aucun  trouble  subjectif  :  <  Je 
suis  très  bien  et  veux  m’en  aller.  » 

Obs.  II.  —  Blessé  opéré  par  M.  Locèno.  Observation  prise  à  Épernay  par 
M.  Bouttier,  ensuite  à  la  Salpêtrière  par  nous-même. 

Hu...,  blessé  le  12  septembre  1917,  par  coup  de  pied  de  c  heval  dans  la  région  fron¬ 
tale  antérieure  gauche. 

Rapport  opératoire  :  «  Excision  de  la  plaie  cutanée  qui  est  contuse,  embarrure 
avec  esquilles,  on  enlève  toutes  les  parties  osseuses  enfoncées,  on  agrandit  l’orifice 
dure-mérien  qui  a  été  créé  par  l’esquille  :  le  lobe  frontal  présente  un  foyer  d’attri- 
tion  cérébrale  ou  hématome  du  volume  d’une  petite  pomme.  Ablation  de  ce 
Caillot,  réunion  de  la  dure-mère,  etc.,  guérison  opératoire.  '»  Aucun  symptôme  de 
lésion  du  système  nerveux,  mais  syndrome  très  marqué  de  désorientation.  Ce 
blessé  est  le  héros  de  la  scène  narrée  plus  haut  (page  5).  Plus  tard  le  syndrome 
s  est  fort  amélioré,  le  blessé  retrouve  son  lit,  ne  se  perd  plus,  mais  à  l’épreuve  de 
rotation  les  yeux  fermés,  il  fait  des  erreurs  neuf  fois  sur  dix.  Ces  derniers  troubles 
ne  s’étaient  pas  améliorés  un  an  après  la  blessure.  Jamais  Hu...  n‘a  eu  de  crises 
épileptiques.  Il  ne  se  plaint  que  de  céphalée». 


6.  —  Troubles  peu  prononcés  de  l’orientation. 

Obs.  III.  — '  Faid...,  ble.ssé  le  27  août  1916  par  éclat  d’obus,  a  été  trépané  le 
surlendemain  et  présente  une  large  plaie  impulsive  et  battante  à  l’angle  fronto- 
temporal  droit,  do  la  dimension  d’une  petite  paume  de  main.  La  plaie  est  pro¬ 
fonde,  et  les  téguments  s’enfoncent  de  plusieure  centimètres  à  son  niveau  (pl.  I). 

Le  blessé  ne  présente  aucune  perturbation  des  réflexes,  de  la  motricité  et  de  la 
sensibilité.  Il  ne  se  plaint  d’aucun  trouble  subjectif,  ni  céphalées,  ni  vertiges,  ni 
éblouissements,  mais  il  a  parfois  la  sensation  de  mouches  volantes  devant  les  yeux. 
Le  blessé  retrouve  bien  sa  salle  et  son  lit,  toutefois  il  se  perd  la  nuit  dans  .son  quar- 
Rer  et  ne  peut  rentrer  dans  son  appartement  sans  lumière. 

Ces  troubles  ont  été  signalés  page  5.  En  outre,  lors  de  la  recherche  de  l’orien¬ 
tation  fine  les  yeux  fermés,  toutes  les  réponses  sont  erronées. 

Obs.  IV.  —  Grou...,  blessé  le  7  mai  1917  par  une  balle  qui  a  labouré  profondé¬ 
ment  le  lobe  frontal  en  entrant  dans  la  région  fronto-temporale  gauche  pour  sortir 
<fan.s  la  même  région  à  droite.  Une  partie  du  projectile  était  restée  dans  l’cmcé- 
Phale  et  occasionnait  une  suppuration  persistante  ;  tarie  après  trois  interventions 
chirurgicales  (pl.  I). 

Ce  blessé  n’a  jamais  présenté  aucun  trouble  moteur  ni  cérébelleux.  Les  réflexes 
Sont  égaux  et  normaux.  La  sensibilité  intacte.  Les  troubles  de  l’orientation  ont  été 
signalés  page  5.  En  outre,  lors  de  la  recherche  de  l’orientation  les  yeux  fermés, 
WQU...  fait  trois  fautes  sur  quatre  épreuves.  Le  blessé  présente  de  fréquentes 
crises  épileptiques  depuis  son  accident.  Il  ne  se  plaint  que  de  mouches  volantes, 
supporte  le  bruit  et  a  pu  reprendre  son  métier  de  mécanicien. 


12 


PIERRE  MARIE  ET  P.  BÉHAGUE 


G.  _  Troubles  de  l’orientation  fine,  décelables  uniquement  par  l’épreuve  de  rotation 

les  yeux  fermés, 

Obs.  V.  —  Blessé  observé  par  M.  Bouttier,  à  Épernay,  puis  par  nous  à  la  Sal¬ 
pêtrière. 

Dar...,  blessé  le  12  novembre  1917,  par  éclat  d’obus  pénétrant  dans  la  région 
temporale  gauche  pour  aller  s’arrêter  contre  la  faux  du  cerveau  du  côté  droit, 
au-dessus  de  la  voûte  orbitaire,  à  6  centimètres  do  l’angle, orbito-nasal  supérieur, 
d’où  il  n’a  pu  être  extrait,  malgré  une  trépanation  faite  dans  ce  but. 

Le  blessé  ne  se  plaint  que  de  céphalées,  sans  vertiges  ni  nausées,  il  ne  présente 
aucun  trouble  d’ordre  neurologique,  son  orientation  spontanée  est  parfaite,  cepen¬ 
dant  toutes  les  réponses  sont  erronées  lors  de  la  recherche  de  l’orientation  les 
yeux  fermés.  Pas  de  crises  épileptiques. 

Obs.  VI.  —  Blessé  observé  par  M.  Bouttier,  à  Épernay,  puis  par  nous  à  la 
Salpêtrière. 

Gau...,  b1o.s.sé  le  18,  mars  1918,  a  reçu  un  éclat  d’obus  dans  la  région  frontale 
antérieure  gauche.  M.  Lecène  l’opère  immédiatement  et  note  :  «  Issue  copieuse  de 
matière  cérébrale  dans  la  région  frontale  antérieure  ;  guérison  rapide...  ce  blessé 
pourrait  être  pris  comme  type  de  la  simplicité  des  suites  neurologiques  et  opéra¬ 
toires  dans  certaines  plaies  pénétrantes  du  crâne.  » 

Plus  tard,  malgré  une  large  plaie  impulsive  et  battante,  s’étendant  de  la  ligne 
médiane  jusqu’au-dessus  du  sourcil  gauche,  Qou...  ne  présente  aucun  trouble 
de  la  mémoire  ;  sa  force  musculaire,  sa  sensibilité  et  ses  réflexes  sont  normaux  ; 
pas  de  troubles  d’ordre  cérébelleux.  Pas  de  troubles  subjectifs.  L’orientation  est 
parfaite,  mais  fait  défaut  dès  que  les  yeux  sont  fermés.  A  l’épreuve  de  rotation, 
toutes  les  réponses  sont  erronées.  Pas  de  crises  épileptiques. 


D.  —  Orieiitaflon  intacte  après'  blessure  de  la  région  frontale,  n’intéressant  pas 
la  dure-mère  ou  ne  touchant  que  superficiellement  le  cerveau. 

Obs.  VII.  —  Ble.ssé  observé  par  M.  Bouttier,  à  Épernay,  et  ensuite  par  nous  à 
la  Salpêtrière. 

Dup...,  ble.ssé  le  8  octobre  1917  dans  la  région  médio-frontale,  est  opéré  par 
M.  Lecène  :  «  Excision  de  la  plaie  contuse,  embarrure  déprimant  la  dure-mère 
qui  n’est  pas  ouverte  ;  ablation  de  la  partie  de  l’os  qui  est  enfoncée,  et  d’un  gros 
caillot  oxtra-dural. 

A  notre  examen,  le  ble.ssé  présente  une  brèche  crânienne  impulsive,  dont  il 
accuse  la  sensation  de  battement.  Le  blessé  se  plaint  de  céphalées,  de  vertiges, 
surtout  très  accusés  quand  il  baisse  la  tête,  il  ne  peut  voyager  en  métro,  tant  les 
éblouissements  sont  fréquents. 

Aucun  trouble  objectif  d’ordre  neurologique.  Aucun  trouble  de  l’orientation, 
même  les  yeux  fermés.  Pas  de  crises  épileptiques. 

Obs.  VIII.  —  Blessé  observé  par  M.  Bouttier,  à  Épernay,  puis  par  nous  à  la 
Salpêtrière. 

Dun...,  blessé  le  14  août  1918  par  éclat  d’obus  dans  la  région  frontale  gauche, 
est  opéré  par  M.  Lecène  le  lendemain  :  «  Vaste  plaie  conttise  de  la  région  frontale 
gauche  par  éclat  d’obus.  L’éclat  a  été  arrêté  jiar  1(!  casque  et  n’a  pas  pénétré  pro¬ 
fondément.  Excision  de  la  |)laie  irrégulière  et  contuse.  Ablation  de  plusieurs 
esquilles  et  d’une  embaiTure  :  l’t'clat,  superficiel,  ayant  été  retiré  à  l’ambulance. 
La  dure-mère  n’est  pas  ouverte,  mais  il  existe  un  hématome  exlra-dural  du  volume 
d’une  gro.sse  noix.  Ablation  de  c.et  hématorru'.  Guérison.  » 
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Ce  blessé  a  eu  quelques  crises  jacksoniennes  immédiatement  après  l’inter¬ 
vention,  mais  ces  crises  sont  disparues  dans  la  suite.  Aucun  trouble  objectif  de 
lésion  du  système  nerveux,  aucun  trouble  de  l’orientation,  même  les  yeux  fermés, 
mais  troubles  subjectifs  très  prononcés  :  vertiges  en  se  relevant,  céphalées,  éblouis¬ 
sements,  vaso-dilatation  do  la  face,  sifilemonts  de  l’oreille  gauche. 

Obs.  IX.  —  Blessé  observé  par  M.  Bouttier,  à  Épernay,  puis  par  nous  à  la 
Salpêtrière. 

Meu...,  ble.ssé  dans  la  région  frontale  droite  par  une  grenade  non  éclatée,  le 
3  septembre  1917.  A  été  opéré  par  M.  Lecène,  qui  constate  un  enfoncement  de  la 
table  interne  avec  hématome  extra-dure-inérien.  La  dure-mère  est  intacte. 

On  ne  constate  chez  lui  aucun  signe  objectif  de  lésion  du  système  nerveux,  non 
plus  qu’aucun  trouble  de  l’orientation  même  les  yeux  fermés.  Par  contre,  les 
troubles  subjectifs  sont  très  prononcés  :  céphalées,  surtout  le  jour,  perte  de  la 
mémoire  portant  principalement  sur  les  lectures.  Ce  malade  ne  peut  supporter 
la  trépidation.  Pas  d’épilepsie. 

Obs.  X.  —  Cuz...  a  été  blessé  en  juillet  1918  et  présente  une  grande  brèche  de 
trépanation  dans  la  région  médio-frontale.  Son  billet  d’hôpital  mentionne  que  la 
dure-mère  est  intacte.  Ce  blessé  ne  présente  aucun  signe  objectif  de  lésion  du  sys¬ 
tème  nerveux.  Il  s’oriente  bien,  même  les  yeux  fermés.  Il  se  plaint  de  troubles 
subjectifs  très  prononcés  :  céphalées,  vertiges,  éblouissements  ;  pas  de  crises  épi¬ 
leptiques. 

Obs.  XI.  —  Blessé  observé  par  M.  Bouttier,  à  Épernay,  puis  par  nous  à  la  Sal¬ 
pêtrière. 

Bru...  a  été  ble.ssé  le  29  septembre  1917  par  éclat  d’obus  entré  dans  la  région 
frontale  droite.  M.  Lecène  note  que  le  projectile  entame  le  cortex  cérébral,  pour 
aller  se  loger  sur  la  voûte  orbitraire  qu’il  fissure  à  4  centimètres  du  rebord  orbi¬ 
taire.  Cécité  do  l’œil  droit  consécutive.  Aucun  trouble  d’ordre  sensitif,  cérébel¬ 
leux  ou  pyramidal.  Les  troubles  subjectifs  sont  peu  prononcés.  Il  n’existe  pas  de 
phénomènes  de  désorientation,  même  les  yeux  fermés.  Il  faut  remarquer  que  le 
projectile  qui  a  lé.sé  une  gi'ande  partie  de  la  portion  antérieure  du  lobe  frontal 
droit,  n’a  certainement  pas  atteint  la  région  profonde  interne  de  ce  lobe. 

Obs.  XII.  —  Blessé  observé  par  M.  Bouttier,  à  Épernay,  puis  par  nous  à  la 
Salpêtrière. 

Par...  ben  R...,  blessé  le  3  septembre  1917  par  un  éclat  de  grenade.  A  été  opéré 
par  M.  Cleisz,  le  même  jour,  pour  une  plaie  de  la  région  latéro-frontale  droite  d’où 
il  s’écoule  de  la  matière  cérébrale.  Un  fragment  métallique  non  profondément 
situé  est  enlevé. 

A  la  suite  de  cot  accident.  Par...  ne  présente  aucun  trouble  objectif  du  système 
nerveux.  Pas  do  troubles  subjectifs,  son  orientation  est  bonne  autant  que  l’on 
en  peut  juger,  car  il  parle  mal  le  français. 


II 

LES  ZONAS  DE  LA  FACE 

ZONA  DU  TRIJUMEAU 

ET  ZONA  DU  NERF  FACIAL  OU  ZONA  OTITIQUE 

J.-A.  SICARD,  H.  ROGER  et  A.  VERNET 
(Centre  de  Neurologie  et  d’Otologie  de  la  15»  Région.) 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’examiner  un  certain  nombre  de  zonas  de  la 
tace  avant  et  pendant  la  guerre  et  il  nous  a  semblé  que  les  classifications 
des  herpès  zoster  de  la  l'ace  prêtaient  à  confusion  et  demandaient  plus  de 
clarté  nosologique. 


11  n’est  pas  besoin  do  rappeler,  depuis  les  travaux  de  Head  et  Gampbel, 
*1110  la  lésion  du  zona  se  localise  à  un  groupe  ganglionnaire  du  système 
cordonal  postérieur  et  à  leurs  racines  correspondantes.  Mais  une  notion 
dont  les  traités  classiques  ne  parlent  pas  et  qui  nous  paraît  cependant 
^voir  de  l’importance  tant  au  point  de  vue  pathogénique  que  nosologique 
la  propagation  fréquente  de  la  lésion  zostérienne  au  système  sympa¬ 
thique,  ganglions  et  filets  sympathiques  connexes. 

Cette  conception  de  l’atteinte  simultanée  du  ganglion  radiculaire  et  du 
Senglion  sympathique  se  fonde  sur  certains  signes  cliniques. 

C’est  ainsi  que  dans  le  zona  brachial  inférieur,  celui  qui  frappe  les  VII®, 
Ville  cervicales  et  P®  dorsale  (racines  de  Klumpke-Dejerine),  il  n’est  pas 
•“are  de  voir  apparaître  le  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner. 

C’est  ainsi  également  que  les  douleurs  post-zostériennes  affectent  des 
caractères  et  des  modalités  bien  spéciales,  témoignant  de  l’association  sym¬ 
pathique.  Ces  douleurs  rappellent  le  type  causalgique,  et  l’on  sait  que  la 
causalgie  relève  d’une  réaction  sympathique.  L’algie  post-zostérienne  est 
ïaite  de  sensations  multiples  influençables  par  les  changements  hygromé¬ 
triques,  sensations  de  contusion,  de  meurtrissure,  de  cuisson,  de  brûlure 
continue  avec  hyperesthésie  cutanée,  parfois  de  broiement,  de  morsure  ; 
toutes  perversions  sensitives  ou  paresthésiques  à  allure  paroxystique  qui 
®ont  l’apanage  des  douleurs  du  type  causalgique,  rebelles  à  toute  thérapeu¬ 
tique.  Or,  par  analogie,  comme  nous  le  rappelions  plus  haut,  les  travaux 
de  guerre,  principalement  ceux  de  Meige  et  Bénisty,  ont  démontré  le  rôle 
Primordial  que  jouait  le  système  sympathique  dans  les  causalgies  à  étio- 
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logie  névritique  périphérique.  Les  troubles  vaso-moteurs  qui  précèdent 
l’éruption  du  zoster,  les  vésicules  d’herpès,  les  bulles  sont  encore  on  faveur 
de  l’intervention  du  sympathique  radiculaire  et  viennent  apporter  un 
appoint  favorable  à  la  théorie  du  zona  ganglio-radiculo-s5mîpathique. 

Ce  qui  paraît  vrai  pour  le  zoster  du  thorax  et  dos  membres  doit  l’être 
aussi  pour  les  zonas  de  la  face.  Mais  ici  une  difficulté  anatomique  se  pré¬ 
sente.  Tandis  que  les  segments  du  thorax  et  des  membres  sont  correcte¬ 
ment  ordonnancés  en  tranches  métamériques,  le  développement  ontogé- 
nique  et  philogénique  a  surpris  les  métamères  supérieurs,  renflés  en  vési¬ 
cules,  de  la  moelle  allongée  et  du  cerveau  et  les  a  remaniés,  provoquant, 


A  OTUcne  est  représenté  le  canal  pétreux  avec  ses  trois  nerfs  :  facial,  Wrisberg  et  auditif, 
et  le  ganglion  géniculé.  La  lésion  zostérienne  du  ganglion  géniculé  peut  s  étendre  dans  sa 
forme  grave  à  ces  trois  troncs  nerveux,  provoquant  ainsi  des  réactions  cliniques  adéquates 

(névrod^oUeL  ganglion  de  Gasser  et  son  système  de  ganglions  sympa¬ 

thiques  La  lésion  zostérienne  peut  frapper  le  ganglion  de  Gasser  et  les  ganglions  sympa¬ 
thiques,  provoquant  également  les  troubles  cliniques  tributaires. 


à  leur  niveau,  une  désharmonie  de  voisinage  entre  les  éléments  nerveux 
de  types  différents  ;  sympathique,  sensitif  et  moteur. 


Au  nerf  trijumeau  (ou  plutôt  au  nerf  quadrijumeau  puisque  aux  trois 
racines  sensitives  de  la  V®  paire  s’allie  une  autre  racine  motrice)  est  annexé 
le  ganglion  de  Gasser,  du  système  radiculo-cordonal  postérieur.  Les  autres 
ganglons  dits  ophtalmique,  sphéno-palatin  et  otique  appartiennent  au 
groupe  sympathique  et  sont  eux-mêmes  sous  la  dépendance  du  gros  gan¬ 
glion  cervical  sympathique  supérieur.  Il  y  a  donc  bien  désharmonie  du 
•voisinage  entre  les  éléments  du  système  sympathique  et  les  fibres  sensi- 
tivo-motrices,  mais  la  V®  paire,  au  total,  forme  un  tout  complet,  un  petit 
organite  bien  agencé  dans  son  autonomie  motrice,  sensitive  et  sympathique; 


TÆS  'AON AS  DE  LA  FACE 
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Au  contraifp,  U  nerf  facial  s’affirme  presque  uniquement  par  sa  racine 
motrice.  Sa  racine  sensitive,  d’après  les  auteurs  classiques,  est  constituée 
par  le  nerf  intermédiaire  de  Wrisberg,  qui  se  jette,  au  cours  de  son  trajet 
mtrapétreux,  dans  le  ganglion  géniculé.  Bien  peu  de  filets  sensitifs  dé¬ 
passent  ce  ganglion  au  delà  du  dernier  segment  périphérique  de  l’aqueduc 
pour  venir  s’intriquer  avec  les  filets  moteurs  du  tronc  du  facial.  C’est  cà  ce 


fil  li'sion  du  do  O.t.ssoi'  peut  dan.s  sa  forme  grave  s’étendre  au  nerf  niastiniteur 

‘-‘t  aux  nerfs  iiiulours  oculaires,  provoquant  ainsi  les  troubles  de  fonction  masticatrice  et 
visuelle  (diplopie). 


J  jOa/ifL-- 


Petit  lot  de  lilets  seii.sitil's,  que,  d’une  part,  serait  dévolue  la  formation  de  la 
corde  du  tympan  participant  avec  le  nerf  lingual,  branche  du  trijumeau,  à 
l’innervation  sensitivo-sensorielle  do  la  partie  aotérieuro,  de  la  langue,  et 
^ue,  d’autre  part,  serait  due  la  con.sti- 
tution  d’un  bouquet  sensitif  innervant, 
d’après  Ramsay  Hunt,  la  surface  cutanée 
de  peu  d’étendue  du  conduit  auditif  ex¬ 
terne  et  de  l’intérieur  du  pavillon  di* 

1  Oreille.  Cette  surface  sensitive  est  tout 
^  lait  limitrophe  de  celle  du  territoire 
eutané  trigémellaire  desservi  par  le  nerf 
^uriculo-temporal,  mais  ne  se  confond 
pas  avec  (>lle  o;t  reste  indépendante  de 
1  innervation  de  la  V®  paire. 

Bans  ce  système  motri-sensitif  du  nerf 
lacial,  on  chercherait  en  vain  l’honn,- 
ogue  d’un  ganglion  sympathique  puisque 
■0 ganglion  géniculé  est  du  type  radiculo- 
Postérieur  et  qu’aucun  autre  renflement  à  éléments  sympathiques  n’est 
onnex('  directement  au  nerf  facial.  Mais  peut-être  existe-t-il  une  connexion 
sympathique  indircct(!  entre  le  nerf  facial,  le  ganglion  géniculé  et  les  gan- 
6  ions  otique  et  sphéno-palatin  du  type  sympathique? 

Quoi  qu’il  en  soit,  en  dehors  de  la  branche  sensitivo-seirsoriolle  intra- 

REVUE  NEUROCOOIQUE.  — -  T.  XXXV.  2 


Fio.  3 

Vésicules  (le  zona  distribuéiw  sur  un 
territoire  sensitif  spécial,  seul  abouti.s- 
sant  (les  lilets  sensitifs  du  ganglion  gé¬ 
niculé,  d’après  Ramsay  Hunt. 
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pétreuse  de  la  corde  du  tympan  et  du  bouquet  sensitif  de  Ramsay  Hunt, 
le  nerf  facial  dans  son  trajet  périphérique  parait  ne  contenir  que  des  fibres 
motrices.  En  effet,  au  cours  des  nombreuses  alcoolisations  du  nerf  facial 
que  nous  avons  pratiquées,  dar.s  l’espace  pré-mastoïiiien  dans  un  but 
thérapeutique,  vis-à-vis  des  hémispasmes  faciaux,  nous  n’avons  jamais 
constaté  d’anesthésie  dans  le  territoire  périphérique  du  facial,  même  après 
avoir  provoqué  une  paralysie  motrice  à  peu  près  complète  du  nerf. 


Ces  considérations  anatomo-physiologiques  sur  les  nerfs  de  la  paire 
(nerf  trijumeau)  et  de  la  VIE  paire  (nerf  facial)  nous  permettent  de  com¬ 
prendre  les  différents  types  de  zonas,  généralisés  ou  partiels,  ou  encore 
associés,  qui  peuvent  frapper  le  massif  facial. 

On  pourrait  ainsi  grouper  les  manifestations  zostériennes  de  la  face  dans 
le  tableau  suivant  ; 


I  -  Zona  du  Trijumeau. 

V^Zona  Mal  trigêrndlaire  (sensitivo-sympalhique).  —  Les  vésicules  siègent 
sur  le  territoire  des  trois  branches  ophtalmique,  maxillaire  supérieur  et 
maxillaire  inferieur.  De  plus,  il  y  a  participation  des  ganglions  sympa¬ 
thiques.  Il  existe  donc  de  l’anesthésie  cornéenm;,  des  troubles  pupillaires, 
myosis  le  plus  souvent,  de  l’énophtalmie  et  de  l’aplatissement  de  la  joue; 

2°  Zona  partiel  irigémellaire.  —  L’éruption  est  alors  limitée  à  un  ou 
deux  des  troncs  des  trijumeaux.  Lorsque;  deux  de  ces  troncs  sont  atteints 
il  s’agit  toujours  de  branches  de  voisinage;  :  ophtalmique  et  maxillaire 
supérieur,  ou  ene:ore  maxillaire  supérieur  ou  inférieur.  Jamais  nous  n’avons 
note  l’atteinte  zosteVionne  simultaneie  de  deu.K  des  troncs  nerveux  distants, 
par  exemple  :  ophtalmique  et  maxillaire  inférieur,  alors  que  la  branche 
intermédiaire  du  maxillaire  supérieur  resterait  indemne  ; 

3”  Zona  associé  irigémellaire.  —  (Zona  trigémellaire  avec  paralysie  motrice 
oculaire  ou  masticatrice).  Le  voisinage  des  nerfs  moteurs  oculaires  et  du 
nerf  masticateur  au  niveau  du  ganglion  de  Casser  explique  l’association 
paralytique  possible  des  branches  nerveuses  oculaires  (moteur  oculaire 
commun  le  plus  souvent)  et  également  la  paralysie  masticatrice  qu’il  faut 
savoir  dépister,  la  lésion  unilatérale  du  nerf  masticateur  n’entraînant 
qu’une  désharmonie  passagère  de  la  fonction  latérale  masticatrice. 


II.  —  Zona  du  nerf  facial  ou  du  Canal  Pétreux  ou  otitique. 

Ce  zona  mérite  bien  le  nom  A'otitique  et  non  celui  d’otique  adopté  par 
les  traités  classiques.  Le  qualificatif  d’otique  prête  en  effet  à  confusion 
.  à  cause  du  ternn;  homonymique  de  «  ganglion  otique  »  tout  à  fait  étranger, 
du  reste,  à  la  région  auriculaire,  puisque  ce  ganglion  otique  est  annexé  au 
nerf  maxillaire  inférieur. 

Le  zona  otiti(iue  frappe  le  ganglion  genicule.  C’est  la  lésion  zostérienne 
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géniculée  qui,  par  son  extension  inflammatoire  dans  l’aqueduc  pétreux, 
peut  provoquer  la  réaction  des  nerfs  de  voisinage  :  facial,  nerf  intermé¬ 
diaire  de  Wrisberg  et  auditif.  Le  tableau  clinique  est  alors  celui  du  zona 
otitique  tçtal.  Ce  zona  total  de  l’aqueduc  est  un  exemple  de  plus  de  l’his¬ 
toire  des  funiculites  que  nous  avons  décrite  (1)  :  compression  inflammatoire 
d’un  ou  de  plusieurs  nerfs,  dans  un  canal  osseux,  par  conséquent  à  parois 
inextensibles. 

1°  Zona  otitique  total.  —  Les  vésicules  sont  réparties  au  niveau  du  bouquet 
Sensitif  de  Ramsay  Hunt  (pavillon  de  l’oreille  et  conduit  auditif  externe). 
L’atteinte  au  nerf  de  Wrisberg  peut,  par  l’intermédiaire  de  la  corde  du 
tympan,  agir  sur  la  fonction  sensitivo-sensorielle  de  la  langue.  La  com¬ 
pression  du  nerf  facial  entraîne,  en  outre,  une  paralysie  faciale  et  l’exten¬ 
sion  du  nerf  auditif  provoque  une  diminution  de  l’acuité  auditive  et  des 
troubles  subjectifs  auditifs  variables  ; 

2°  Zona  otitique  partiel.  —  La  localisation  zostérienne  peut  rester  étroi¬ 
tement  limitée  au  ganglion  géniculé  et  n’entraîner  qu’une  éruption  vési¬ 
culaire  de  la  zone  sensitive  do  Ramsay,  avec  do  légers  troubles  auditifs. 

III.  —  Zona  trigéméllo-îaclal. 

Ici,  la  réaction  zostérienne  atteint  à  la  fois  la  V®  et  la  VU®  paire.  Les  sys¬ 
tèmes  gassérien  et  géniculé  sont  en  cause.  Le  tableau  clinique  est  celui 
d’une  paralysie  faciale  avec  bouquet  vésiculaire  de  l’oreille  (VII®  paire)  et 
herpès  sur  le  trajet  antimuqueux  d’une  ou  de  plusieurs  branches  du  triju- 
nieau  (V®  paire). 

Le  diagnostic  de  localisation  pourra  se  parfaire  avec  plus  de  méthode  et 
de  précision  par  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien,  comme  l’un  de 
*1CU8  l’a  montré  avec  M.  Brissaud  (2). 

On  sait  qu’au  cours  du  zona  le  liquide  céphalo-rachidien  est  souvent 
Codifié  et  présente  de  l’hypercytose-lymphocytique  et  de  l’hyperalbumi- 
^ose.  Les  cuis-de-sac  arachnoido-pie-mériens  s’enfoncent  dans  l’aqueduc 
pétreux  (Vil*  paire)  et  baignent  également  le  ganglion  de  Casser  (V*  paire). 
On  comprend  donc  que  le  processus  inflammatoire  ganglionnaire  puisse, 
suivant  son  intensité  et  son  extension,  provoquer  la  réaction  du  liquide 
céphalo-rachidien.  Les  faits  cliniques  nous  ont  appris  que  les  zonas  trigé- 
®ellaires  ou  otitiques  avec  lymphocytose  rachidienne,  sont  plus  suscep- 
Lbles  que  ceux  troublant  peu  le  milieu  humoral  rachidien,  de  susciter. 
'iHérieurement  des  reliquats  rebelles  d’algies  post-zostériennes. 

1,0  2*  Névrodocites  et  funiciiliteg  vertébrale.s.  La  Presse  médkale,  7  janvier  1918. 

(2)  Bnia.s>vi;o  et  Sicakd.  La  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien  au  cours  du  lona. 
'  mH.  ffe,  Hôp..  15  mars  1901. 
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SOUQUES  et  Jacques  LERMQYEZ 

Communication  à  la  Société  Neurologie  de  Paris 
(Séance  du  7  novembre  1918). 

Nous  avons  eu,  récemment,  l’occasion  d’observer  quatre  cas  de  goitre 
exophtalmique  dans  une  môme  famille.  Parmi  les  onze  autres  membres 
adultes  de  cette  famille,  trois,  au  dire  de  nos  malades,  étaient  aussi  atteints 
de  maladie  de  Basedow.  Nous  arrivons  ainsi  au  total  important  de  7  (;as 
de  goitre  exophtalmique  sur  16  personnes  adultes,  en  trois  générations. 
Q-contre  un  tableau  synoptique  permet  de  saisir  facilement  la  parenté 
dvi  unit  ces  divers  cas.  Nos  quatre  malades  présentaient  chacun  un  goitre 
exophtalmique  à  symptomatologie  complète  (pl.  II). 


Obs.  I.  —  Jeanne  W...,  née  M...,  41  atis,  mariée,  pas  d’enfants.  Dans  les  anté¬ 
cédents  personnels  nous  relevons  :  une  fièvre  typhoïde  à  3  ans,  du  somnambu¬ 
lisme  vers  l’âge  de  12  ans,  qui  a  cessé  spontanément  en  un  an,  une  pneumonie 
à  20  ans  ;  en  1897,  un  enfant  mort-né,  à  la  suite  d’un  accouchement  laborieux 
ayant  nécessité  l’emploi  du  forceps. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Depuis  la  guerre,  la  malade,  très  fatiguée,  ayant  dû 
assurer  seule  l’industrie  de  son  mari  mobilisé,  a  constaté  chez  elle,  à  une  date  qu’elle 
ne  peut  préciser,  un  changement  de  caractère  :  irritabilité,  émotivité  et  sensibililé 
extrême.  Le  30  janvier  1918,  pendant  le  premier  raid  de  gothas  sur  Paris  elle 
est  prise,  dans  la  cave  o^t)  elle  s’était  réfugiée,  .sous  l’influence  d’une  violente  émo 
tion,  d’un  tremblement  intense  et  généralisé  et  de  palpitations  pénibles.  Le  len 
demain  et  les  jours  suivants  ;  ce  tremblement  et  ces  palpitations  cassent  avec  lê 
repos,  mais  reparaissent  à  la  suite  d’une  fatigue  ou  d’une  émotion.  Ils  s’exatrèrenl' 
deviennent  de  plus  en  plus  fréquents  et  enfin  permanents.  En  même  temps  -elle 
maigrit,  est  très  fatiguée,  tombe  souvent  sans  raisons  et  se  relève  difllcilement'  Son 
irritabilité  et  son  émotivité  augmentent.  ‘  ‘  " 

A  la  fin  de  février  1918,  la  malade  consulte  un  médecin  qui  lui  trouve  de  l’exonh 
talmie  et  une  hypertrophie  du  corps  thyroïde.  Il  fait  le  diagnostic  do  maladie  de 
Basedow  et  lui  ordonne  le  traitement  suivant  :  opothérapie  ovarienne  hémato 
éthyroïdine,  régime  déchloruré.  Las  urines  sont  examinées  à  cotte  époque  et  les 
examens  répétés  tous  les  mois  :  pas  de  sucre,  pas  d’albumine  ou  traces  indosables 
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Avec  ce  Iraileinciit,  l’état  de  la  malade  s’améliore,  les  symptômes  s’atténuent  et 
elle  reprend  du  poids.  En  août  1918,  notre  malade  a  une  crise  diarrhéique  avec 
adynamie  et  fièvre,  dit-elle  ;  elle  s’en  rétablit  en  trois  semaines,  mais,  à  la  suite 
de  cet  incident,  elle  cesse  son  traitement  ;  le  dérobement  des  jambes  devient 
alors  de  plus  en  plus  fréquent,  des  crises  diarrhéiques  surviennent  sans  écart  de 
régime,  à  la  suite  d’une  fatigue  ou  d’une  émotion  :  c’est  un  besoin  impérieux  qui 
prend  la  malade  surtout  la  nuit,  sans  douleurs  abdominales.  Les  matières  sont 
abondantes,  séreuses,  sans  odeur. 

Le  21  septembre  1918,  elle  vient  nous  consulter  à  la  Salpêtrière.  Elle  se  présente 
avec  une  émotivité  extrême,  de  l’agitation,  un  tremblement  intense  et  généralisé, 
de  la  congestion  de  la  face  ;  elle  se  plaint  de  palpitations,  d’oppression,  de  bouffées 
de  chaleur  au  visage,  do  crises  diarrhéiques  quotidiennes  mais  atténuées,  de 
polyurie.  Elle  accuse  en  outre  un  appétit  considérable.  Elle  n’a  pas  eu  ses  règles 
depuis  le  30  janvier  1918. 

Nous  lui  trouvons  (voir  fig.  1)  do  l’exophtalmie  modérée,  avec  pupilles  égales, 
sans  mydriase,  des  réflexes  pupillaires  normaux,  do  l’hypertrophie  du  corps  thy¬ 
roïde,  plus  marquée  du  lobe  droit,  du  tremblement,  de  la  tachycardie  avec  pouls 
régulier  à  108,  de  l’éréthisme  vasculaire  avec  battements  carotidiens.  La  pres¬ 
sion  artérielle  est  de  16/8  au  Pachon. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  normaux  ;  les  urines  ne  contiennent  ni  sucre,  ni 
albumine  ;  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  dans  le  sang  est  négative. 

Obs.  il  —  Lucie  Q...,néc  M...,  demi-sœur  (par  le  père)  do  Jeanne  W...,  29  ans, 
mariée,  pas  d’enfants.  Dans  l’anamnèse,  le  seul  fait  intéressant  est  l’apparition 
en  1908  d’œdèmes,  localisés  à  la  face  le  plus  .souvent,  survenant  quelques  heures 
après  le  repas,  disparaissant  spontanément  en  vingt-quatre  heures  et^  s’accom¬ 
pagnant  d’urticaire.  Ces  troubles,  d’abord  passagers,  s’étant  exagérés  en  1916, 
notre  malade  consulte  un  médecin  qui  diagnostique  :  anaphylaxie  alimentaire  et 
indique  un  régime,  grâce  auquel  ils  disparaissent.  En  avril  1918,  à  la  suite  d’un 
embarras  gastrique,  la  malade  se  plaint  de  fatigue  extrême,  constate  un  amai¬ 
grissement  marqué  et  un  tremblement  léger.  Le  médecin,  lui  ayant  trouvé  un  peu 
d’œdème  périrnalléolaire,  la  traite  par  le  régime  hypochloruré,  la  théobromine, 
l’arséniate  de  soude.  L’état  reste  stationnaire  et  Lucie  Q...  nous  est  amenée,  par 
sa  sœui ,  le  22  septembre  1918. 

Nous  constatons,  alors,  une  émotivité  très  exagérée  (tremblement,  agitation, 
congestion  de  la  face),  de  l’exolphtalmie  (voir  fig.  2),  avec  éclat  du  regard,  pupilles 
égales  sans  mydriase,  des  réflexes  pupillaires  normaux,  une  hypertrophie  modérée 
du  corps  thyroïde,  un  ti'einblonient  u  -t  (d  g.'.ié.’.uisé,  une  tachycardie  Irès  niariiuée 
(pouls  un  peu  irrégulier  à  L'iü).  La  pression  artérielle  est  de  16/8  au  Pachoiù  le^ 
réflexes  rotuliens  normaux  ;  ni  sucre  ni  albumine  dans  les  urines.  Réaction  de 
Bordet-Wassermann  >lau«  le  sang  négative. 

La  malade  se  plaint  seulement  de  son  émotivité,  de  bouffées  de  chaleur  au 
visage.  Elle  est  mal  réglée,  voit  peu  et  irrégulièrement. 


Obs.  III.  —  Louise  R...,  née  M...,  mariée;  trois  enfants,  cousine  germaine  de 
Jeanne  W...  et  de  Lucie  Q... 

Bien  portante  ju-;qu'"n  1903  ;  A  cette  époque,  après  son  dernier  accouchement, 
elle  constate  de  rexophta'mie  et  une  grosseur  à  la  face  antérieure  du  cou.  Cette 
grosseur  augmente  i.rogressivenient  et  atteint  son  m.aximiim,  il  y  a  cinq  ans,  en 
1913.  En  1914,  à  la  suite  d'une  g  ippo,  elle  voit  son  goitre  augmenter  de  volume. 
E'Ie  consulte  un  med.r.iu  nui  di  iguostiqiie  :  goitre  exophtalmique  et  lui  conseille 
l’hérn  ito-éthyroïdine.  fVâ  œ  â  >  traitement,  son  état  s’améliore,  l'exophtalmie 
et  le  goitre  diminuent  En  1916,  la  malade  cosse  d’être  réglée  (elle  l’était  mal 
depuis  1900)  et  a  ■!  •'•i^es  1  ■  li.irrhée  aqueuse,  indolores,  venant  brusquement, 

sans  écarts  de  régitn  ■,  tous  h"i  d  uix  ou  trois  mois,  durant  de  deux  à  trois  jours. 
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C’est  .seulement  cette  année  que  notre  malade  a  remarqué  son  tremblement, 
qu’elle  attribue  aux  émotion.s  causées  par  le  bombardement.  Elle  vient  nous  con¬ 
sulter  en  octobre  1918.  Elle  a  cessé  son  hérnato-éthyroïdine,  il  y  a  six  mois. 

Elle  présente  une  hypertrophie  considérable  du  corps  thyroïde  (voir  fig.  3), 
beaucoup  plus  marquée  du  côté  gauche,  de  l’exophtalmie  légère  avec  pupilles 
égales,  réagissant  bien,  sans  mydriase  et  sans  signe  de  Graefe,  un  tremblement 
très  modéré  mais  net,  de  la  tach5Tardie  (pouls  124-130,  un  peu  irrégulier),  de 
l’éréthisme  vasculaire  avec  battements  carotidiens  ;  les  réflexes  sont  normaux  ; 
pression  artérielle  18/11  au  Pachon  ;  ni  sucre,  ni  albumine  dans  les  urines  ;  réaction 
de  Bordet-Wassormann  dans  le  sang  négative. 

Notre  malade  se  plaint  de  palpitations  augmentées  par  l’émotion  et  calmées  par 
le  repos,  de  crises  de  diarrhée,  de  sueurs  abondantes  surtout  le  matin,  de  crampes 
dans  les  mollets. 


Obs.  IV.  —  Claude  M...,  marié,  deux  enfants,  frère  de  Louise  B... 

Dans  les  antécédents,  aucune  maladie  sérieuse  avant  la  guerre  ;  s’est  toujours 
connu  avec  son  exophtalmie  et  s’est  livré  jusqu’à  32  ans  à  tous  les  sports  sans 
aucune  gêne.  En  janvier  191,5,  troubles  oculaires  :  amaurose  passagère  par  crises 
d’une  durée  de  deux  à  trois  minutes  ;  le  médecin  consulté  diagnostique  :  maladie 
de  Basodow.  En  octobre  1915,  versé  dans  l’auxiliaire  pour  goitre  exophtalmique 
et  blessure  de  la  jambe  droite  par  balle  de  shrapnell  ;  libéré  en  novembre  1915, 
reprend  son  travail,  mais  ne  va  pas  bien  :  amaigrissement  progressif.  En  juillet  1916, 
le  malade  a  un  anthrax,  son  médecin  lui  conseille  de  traiter  sa  maladie  de  Base- 
dow.  En  octobre  1916,  pleurésie  purulente.  Vient  nous  voir  en  octobre  1918. 

Notre  malade,  qui  ne  s’est  jamais  soigné,  se  plaint  seulement  d’avoir  un  peu 
changé  de  caractère  :  il  est  devenu  irritable.  Il  présente  une  exophtalmie  des  plus 
nettes  (impossibilité  de  clore  complètement  les  paupières,  signe  de  Stellwag,  pas 
désigne  de  Graefe,  myosis  avec  réflexes  pupillaires  un  peu  faibles),  une  hyper¬ 
trophie  du  corps  thyroïde  (voir  fig.  4)  égale  des  deux  côtés  :  élargissement  de  la 
base  du  cou  plutôt  que  tumeur,  un  tremblement  net  et  une  tachycardie  modérée 
(pouls  régulier  à  90),  de  l’éréthisme  vasculaire.  Les  réflexes  rotuliens  sont  nor¬ 
maux  ;  les  urines  ne  contiennent  ni  sucre,  ni  albumine.  La  réaction  de  Bordet- 
Wassermann  dans  le  sang  est  négative. 


Telles  sont  les  observations  de  nos  quatre  cas  de  goitre  exophtalmique, 
héréditaire  et  fam  1  al.  Les  faits  de  ce  genre  sont  assez  rares,  si  nous  en 
croyons  les  quelques  courtes  et  incomplètes  recherches  bibliographiques 
auxquelles  nous  nous  sommes  livrés. 

Le  plus  souvciü,  l’héréd  té  similaire  est  transmise  par  les  femmes;  dans 
notre  observation  de  goitre  exophtalmique  héréditaire  et  familial,  cette 
hérédité  s’est  trai.oin  se  par  les  le  mmes  :  nos  malades  sont  cousins  germains 
par  leurs  pères. 

Comment  faut- 1  coi  revoir  cette  transmission  héréditaire? 

Il  y  a  une  quaranla  no  d’années,  alors  que  le  goitre  exophtalmique 
était  considéré  comme  une  r.évro'^e,  on  invoquait  l’héréditô  névropathique 
pure  et  simple,  que  l’on  cons  déra  t  comme  rarement  similaire,  le  plus  sou¬ 
vent  dissemblable.  On  trouva  < ,  !>armi  les  ascendants,  descendants  ou  col¬ 
latéraux  des  basedow  c  ,  de-  '  ydériques,  des  épileptiques,  des  neuras- 
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théniquüs  ou  des  malades  atlcùnts  de  troubles  mentaux  ;  et  cela  Suffisait. 

Depuis  les  travaux  de  Gauthier  (de  Gharolles),  qui  a  montré  le  rôle  pri¬ 
mordial  du  corps  thyroïde  dans  la  pathogénie  du  goitre  exophtalmique, 
il  nous  semble  que  l’hérédité  peut  être  considérée  d’une  façon  différente. 
Actuellement,  les  partisans  de  l’hérédité  nerveuse  du  goitre  exophtalmique 
pourraient  invoquer,  il  est  vrai,  l’influence  du  système  nerveux  sur  les 
diverses  glandes  endocrines  et  sur  le  corps  thyroïde  en  particulier.  L’héré¬ 
dité  thyroïdienne  nous  paraît  plus  en  rapport  avec  les  conceptions  actuelles 
sur  la  pathogénie  du  goitre  exophtalmique.  Il  n’est  pas  plus  difficile  de 
concevoir  l’hérédité  glandulaire  que  l’hérédité  nerveuse  ou  musculaire 
similaire,  qui  est  évidente  dans  la  maladie  de.Friedreich,  dans  l’amyotro¬ 
phie  (iharcot-Marie,  dans  les  myopathies,  par  exemple. 

Quelle  est  la  cause  de  cette  hérédité? 

Dès  qu’on  veut  pénétrer  plus  avant  dans  le  mécanisme  de  cette  hérédité 
glandulaire,  on  se  heurte  aux  obscurités  que  présentent  les  problèmes  de 
l’hérédité  morbide  en  général.  Récemment,  dans  sa  thèse,  M.  Schulmann 
cite  un  exemple  de  goitre  exophtalmique  familial,  qu’il  attribue  à  la 
syphilis  héréditaire.  Dans  ses  cinq  cas,  la  réaction  de  Bordet-Wasserman 
était  positive  dans  le  sang.  Assurément  la  syphilis  est,  parfois,  à  l’origine 
du  goitre  exophtalmique  ;  c’est  elle,  sans  doute,  qui  peut  expliquer  la 
coexistence  signalée  du  tabes  et  de  la  maladie  de  Basedow.  Dans  le  goitre 
exophtalmique  héréditaire  et  familial,  il  faudrait  admettre  l’existence 
d’une  thyroïdite  spécifique  chez  plusieurs  membres  d’une  même  famille; 
cela  n’est  pas  impossible,  mais  ces  cas,  à  notre  avis,  ne  doivent  pas  être 
la  règle. 

Pour  nos  malades,  il  est  difficile  d’invoquer  la  syphilis  héréditaire  :  il 
faudrait,  d’une  part,  remonter  au  grand-père,  car  ce  sont  des  cousins  ger¬ 
mains,  et,  d’autre  part,  admettre  une  infection  syphilitique  héréditaire 
exclusivement  thyroïdienne,  dans  trois  générations  successives,  car  nous 
n’avons  trouvé  aucun  stigmate  de  syphilis  héréditaire  chez  nos  malades. 

Nous  croyons,  donc,  qu’il  est  plus  logique  d’admettre  une  prédisposition 
héréditaire,  une  fraglité  thyroïdiennes  rendant  le  corps  thyroïde  plus 
accessible,  plus  sensible  aux  diverses  infections  et  intoxications. 
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LA  MÉTHODE  DE  LHERMITTE 
POUR  LA  COLORATION  DU  TISSU  NÉVROGLIQUE 

ESSAI  SUR  DES  COBAYES 


A.-L.  SKOOG,  M.  D. 

Professeur  adjoint  des  maladies  nerveuses  et  mentales  a  Kansas  City  (Etats-Unis). 

L’objet  (le  cette  note  est  de  rapporter  le  résultat  de  mes  essais  afin  d’ob¬ 
tenir,  avec  la  méthode  de  Lhermitte,  une  coloration  des  cellules  et  fibrilles 
névrogliques  dans  le  tissu  du  systèrqe  nerveux  central  des  cobayes. 

Nos  connaissances  des  éléments  névrogliques  restent  plus  incertaines 
que  celles  de  tous  les  autres  tissus  nerveux.  Cotte  incertitude  tient  à  la 
technique  des  colorations. 

Grâce  à  la  méthode  de  M.  Lhermitte,  nous  avons  un  procédé  de  colora¬ 
tion  pratique  qui  donne  un  bel  aspect  bien  différencié  de  toutes  les  cellules 
et  fibrilles  névrogliques,  les  autres  tissus  restant  clairs  ou  peu  visibles. 
L’auteur  de  cette  méthode  insiste  sur  une  technique  qui  ne  laisse 
aucune  couleur  excepté  dans  l’élément  névroglique.  Néanmoins,  il  y  a 
d’autres  éléments  colorés,  par  exemple  les  leptoméninges  et  quelques 
tuniques  internes  des  vaisseaux  ;  mais  on  peut  les  distinguer  aisément  par 
leur  teinte  et  leur  morphologie.  Les  tissus  qui  n’appartiennent  pas  aux 
différents  types  de  névroglie  prendront  une  teinte  ou  une  nuance  bleuâtre. 

Nous  avons  plusieurs  méthodes  bien  connues  pour  colorer  les  éléments 
névrogliques,  mais  chacune  a  ses  revers.  Quelques  méthodes  nuanceront 
seulement  la  jeune  névroglie.  Les  autres  sont  utilisées  seulement  pour  les 
tissus  durcis  dans  un  liquide  après  la  mort.  Il  y  a  des  méthodes  qu’il  faut 
utiliser  seulement  chez  certains  animaux. 

La  méthode  de  Lhermitte  est  particulièrement  avantageuse  pour  mon¬ 
trer  les  éléments  névrogliques  dans  les  altérations  pathologiques  du  système 
nerveux  central.  Il  est  indispensable  de  durcir  et  de  fixer  dans  une  solu¬ 
tion  de  formol,  pendant  trois  ou  quatre  jours.  On  peut  d’ailleurs  laisser  le 
tissu  dans  la  solution  pendant  plusieurs  années  ;  la  coloration  donnera  le 
même  résultat.  La  méthode  est  rapide.  Des  préparations  bien  colorées 
.  peuvent  être  obtenues  une  semaine  après  la  mort.  De  plus,  cette  m(ithode 
est  simple,  tandis  que  d’autres  sont  si  compliquées  que  l’on  s’expose  à  des 
erreurs. 

La  méthode  de  Lhermitte  sert  surtout  à  colorer  la  névroglie  humaine, 
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et  aussi  les  tissus  iiévrogliques  des  singes,  rhésus  et  cynocephalus.  J’at 
obtenu  aussi  des  préparations  passablement  colorées  chez  le  lapin.  Mais 
les  cellules  et  fibrilles  névrogliques  sont  moins  nombreuses  que  chez  l’homme 
et  le  singe. 

Convaincu  que  la  méthode  de  Lhermitte  est  de  grande  valeur  pour 
mettre  en  évidence  le  tissu  névroglique  de  quelques  animaux,  je  me  suis 
demandé  pourquoi  cette  méthode  ne  donnait  pas  les  mêmes  résultats  quand 
on  l’applique  aux  tissus  nerveux  du  cobaye.  M.  Lhermitte  m’avait  informé 
d’ailleurs  qu’avec  sa 
méthode  il  n’avait  ja¬ 
mais  obtenu  la  colora¬ 
tion  des  tissus  névro¬ 
gliques  chez  le  cobaye. 

J’ai  donc  fait  des  essais 
pour  obtenir  la  colora¬ 
tion  des  cellules  et  des 
fibrilles  névrogliques  de 
cobaye. 

Après  que  j’eus  dé¬ 
montré  qu’il  est  pos¬ 
sible  de  colorer  au  moins 
quelques  éléments  né¬ 
vrogliques  dans  le  sys¬ 
tème  nerveux  de  co- 
je  me  suis  posé 
deux  questions  :  1°  quels 
seraient  les  résultats  si 
l’on  conservaitles  pièces 
dans  le  formol  un  temps 
plus  ou  moins  long? 

2°  l’âge  du  cobaye  au¬ 
rait-il  une  influence  sur 
la  coloration? 

De  petits  fragments 
de  la  moelle  et  du  cer¬ 
veau  de  cobayes  de 
différents  âges  ont  été 
fixés  et  durcis  dans  le 


Fia.  1.  —  Méthode  de  Lhermitte. 

Orossissi'Miont  :  1  300  diitnuHre.»,  Coupe  de  la  moelle  nu 
niveau  du  i'^"  segment  dorsal  dans  la  région  de  subslanee 
blanche.  Nombreuses  cellules  et  librilles  névrogliques. 


formol  durant  des  périodes  variables,  do  quatre  jours  ;i  dix  semaines.  La 
longueur  de  temps  ne  semble  avoir  eu  aucun  effet  sur  le  résultat  de  la 
coloration  dans  les  tissus  laissés  quatre  jours  dans  le  formol,  on  trouve  le 
nlcm(^  nombre  de  fibrilles  névrogliques  que  dans  ceux  qui  y  ont  séjourné 
dix  semaines. 

L’âge  des  cobayes  n’a  non  plus  aucune  influence.  Le  même  nombre  de 
fibrilles  névrogliques  se  retrouve  dans  les  préparations  du  cerveau  et  de  la 
naoelle  des  cobayes  qu’ils  soient  âgés  do  deux  mois,  do  six  mois  ou  d’un  an. 
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Considérons  maintenanl  la  quantité  relative  dos  cellules  et  fibrilles 
névrogliques  qui  prennent  la  teinture  dans  les  différentes  régions  du  sys¬ 
tème  nerveux  central  (moelle,  moelle  allongée,  cervelet,  thalamus  et  cortex 
cérébral). 

C’est  la  névroglie  de  la  moelle  qui  apparaît  le  plus  aisément,  chez  les 
cobayes  d’âges  difïérents.  Dans  certaines  régions  de  la  moelle  épinière  il 
existe  un  plus  grand  nombre  de  fibrilles  névrogliques  qui  prennent  la 
coloration.  Cos  fibrilles  paraissent  extrêmement  minces  ;  mais  on  peut  en 

voir  au  moins  quelques- 
unes  dispersées  dans  la 
moelle  entière.  Elles 
sont  moins  nombreuses 
dans  la  substance  grise 
que  dans  la  substance 
blanche.  On  voit  aussi 
des  fibrilles  courtes 
dans  les  cornes  anté¬ 
rieures  et  postérieures. 
Immédiatement  au¬ 
tour  du  canal  central 
on  distingue  un  plus 
grand  nombre  de  cel¬ 
lules  et  de  fibrilles,  ces 
dernières  courtes.  S’il 
existe  de  ces  cellules 
épithéliales  décrites  par 
Cajal  dans  cette  région, 
elles  ne  sont  pas  mises 
en  évidence  par  la  mé¬ 
thode  de  Lhermitte. 
Beaucoup  de  cellules 


névr( 


lique 


dans 


Fio.  2,  —  Méthode  de  Lhermitte. 
Gro.ssis.'^ement  :  1  300  dinnièlie.s.  Coupe  de  la  moelle  a 
niveau  du  F'  segment  dorsal  dans  la  région  du  canal  e 
tral.  Nombreuses  cellules  et  fibrilles  névroglique.s. 


toutes  les  coupes  de 
moelle,  sont  traversées 
par  un  grand  nombre 
de  fibrilles  minces.  Ce^ 
~  cellules  contiennent 
seulement  une  très 
petite  quantité  de  protoplasma  et  sont  de  formes  irrégulières. 

Je  n’ai  pas  trouvé  de  fibrilles  névrogliques  colorées  dans  la  substance 
blanche  du  cervelet  ni  dans  sa  couche  granuleuse.  Dans  la  couche  molé¬ 
culaire,  à  une  très  petite  distance  en  délions  des  cellules  de  Purkinje,  quelques 
fibrilles  névrogliques  sont  à  peine  visibles. 

On  trouve  dans  certaines  régions  de  lobe  olfactif  quelques  courtes  fibnïï^s 
névrogliques  assez  mal  définies. 

Enfin,  l’on  voit  dos  amas  de  fibrilles  névrogliques  dans  les  diverses 
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régions  de  l’écorce  cérébrale,  ainsi  que  dans  les  noyaux  gris  centraux. 

En  résumé  : 

L’âge  du  cobaye  n’a  aucune  influence  sur  le  nombre  dos  cellules  et 
fibrilles  névrogliques  colorées. 

Le  séjour  des  fragments  dans  le  formol  pendant  un  temps  plus  ou  moins 
long  ne  modifie  pas  les  résultats  do  la  coloration. 

11  existe  certainement  un  plus  grand  nombre  de  cellules  et  de  fibrilles 
névrogliques  retenant  la  coloration  dans  la  substance  blanche  de  la  moelle 
des  cobayes  que  dans  la  substance  grise. 

Nous  croyons  qu’il  y  a  autant  d’éléments  névrogliques  dans  la  substance 
gi  isc  que  dans  la  substance  blanche.  Mais  un  petit  nombre  seulement  do 
cellules  et  fibrilles  névrogliques  des  substances  blanche  ou  grise  sont 
colorées. 

11  est  curieux  qu’il  y  ait  tant  de  différence  entre  la  réceptivité  colorante 
de  la  névroglio  selon  qu’il  s’agit  du  cerveau  ou  de  la  moelle  épinière. 

11  n’y  a  pas  de  colorant  universel  pour  la  névroglie  permettant  de  diffé¬ 
rencier  les  diverses  cellules  et  fibrilles,  histologiquement  et  pathologique¬ 
ment,  chez  tous  les  animaux. 

La  méthode  de  Lhermitto  ne  différencie  pas  tous  les  éléments  névro¬ 
gliques  chez  le  cobaye  normal,  néanmoins  elle  est  d’une  grande  valeur  pour 
montrer  les  altérations  névrogliques  des  cellules  et  dos  fibrilles  chez 
l’homme  (1). 
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UN  CAS  D’ONIRISME 
AVEC  TROUBLES  CÉNESTHÉSIQUES 
ET  DÉLIRE  DE  PERSÉCUTION  SECONDAIRES 

CHEZ  UN  DÉGÉNï^RÉ  ALCOOLIQUE 


L.  BABONNEJX  et  M.  BRISSOT 


Les  observations  de  délire  onirique  au  cours  des  accidents  subaigus  de 
l’éthylisme  chronique,  sont  banales.  M.  le  professeur  Régis,  qui  en  a  rap¬ 
porté  un  grand  nombre,  a  particulièrement  bien  étudié  ce  syndrome. 

Notre  intention,  aujourd’hui,  en  publiant  ce  cas,  est  de  montrer  qu’à  la 
laveur  d’un  appoint  alcoolique,  le  délire  de  rêve  peut  engendrer  des  mani¬ 
festations  cénesthopatliiques  et  interprétatives  durables  chez  un  dégénéré 
Voici  cette  observation  : 


5.. .  Arthur,  employé  à  l’atelier  de  réparations  d’un  régiment  d’arlillerie,  entre 
dans  le  service  le  11  novembre  1917. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Il  y  a  huit  ou  dix  jours,  dans  la  nuit  du  28  au  29  oc¬ 
tobre,  le  malade  a  ressenti  une  piqûre  qu’on  lui  faisait  au  poignet  droit.  Cette 
piqûre,  destinée  à  lui  empoisonner  le  sang,  lui  a  fait  contracter  la  tuberculose  et 
la  syphilis.  Il  a  craché  beaucoup  pendant  plusieurs  journées,  a  toussé  a  maigri 
et  a  senti  qu’il  devenait  sans  forces.  Il  s’est  aperçu  également  «  qu’il  n’avait  plus 
de  nature  »  et  il  montre  sa  verge,  en  indiquant  que  cet  organe  a  dépéri  ^ 

8.. .  raconte  que,  dans  la  nuit  où  on  lui  a  fait  la  piqûre,  il  a  aperçu  une  ombre 

s’enfuir  de  la  chambre  où  il  se  trouvait.  Le  lendemain,  vers  midi^  il  a  ressenti 
brus quement  une  «  douleur  au  cœur  »,  puis  il  a  eu  «  un  éblouissement’»  de  quelques 
minutes,  a  la  suite  duquel  il  a  compris  ce  qui  lui  était  arrivé  la  nuit  précédente 
D’ailleurs,  son  poignet  droit  lui  faisait  mal,  était  tuméfié  et  prS  taÏ  dîprôs 
lui,  une  apparence  des  plus  suspectes.  a  i,  a  apres 

Après  quelques  jours  de  malaise,  il  s’est  décidé  à  se  faire  porter  indide  ne  vn,. 

11'"  où  il  se  [rouvait! 


mise  en  observation  dans  un  Centre 
exerçait  autrefois  la  profe.ssion 


Le  médecin  de  son  unité  demande  alors  s. 
neuro-psychiatrique,  et  nous  l’adresse. 

Antécédents  personnels.  —  Vingt-cinq  ans 
d’ajusteur-mécanicien  ;  célibataire. 

Bronchite  à  l’âge  de  9  ans. 

Nie  l’alcoolisme,  et  déclare  n’avoir  jamais  été  soigné  nn..,.  ,i„..  i  .  '  x  • 

tiques.  Il  semble  cependant  qu'il  ait  fait  quelques  excès  de  boisson!"aval  la 

Antécédents  héréditaires.  —  Parents  restés  en  pays  envahis  ■  n,.,.,.  ro  .  i  ■ 

porlaut  ;  mère,  58  ans,  atteinte  d’affection  cardiaqil  ‘  ans,  bien 
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Trois  frères  en  bonne  santé. 

Un  oncle  paternel  serait  décédé  en  état  d’aliénation  mentale. 

Examen  mental.  —  Au  moment  de  son  arrivée  dans  le  service,  le  malade  est 
inquiet  et  anxieux.  Il  pleure  abondamment  au  souvenir  des  maux  qu’il  vient 
d’endurer  et  nous  supplie  de  l’examiner,  afin  que  nous  constations  sur  son  corps 
l’effet  pernicieux  de  la  piqûre. 

Il  manifeste  à  ce  moment  de  nombreux  troubles  cénesthésiques,  se  plaint 
d’avoir  maigri,  de  ressentir  partout  des  douleurs  bizarres  ;  il  ajoute  qu’il  n’a  plus 
de  forces  et  que,  parfois,  l’eau  coule  abondamment  .sur  sa  poitrine,  «  ce  qui  n’est 
pas  naturel  ».  Il  met  un  terme  à  ses  lamentations,  en  disant  :  «  Je  ne  suis  plus  le 
même  qu’autrefois.  » 

S...  n’avoue,  dès  cette  période,  aucun  phénomène  hallucinatoire  :  il  déclare 
cependant  que,  les  nuits  dernières,  il  a  entendu  des  bruits  suspects,  des  chucho¬ 
tements  autour  do  son  lit,  et  reconnu,  à  la  vue,  plusieurs  de  ses  camarades. 

Actuellement,  tous  ceç  troubles  auraient  disparu. 

Le  malade  ne  présente  pas  d  affaiblissement  intellectuel,  ni  de  confusion  men¬ 
tale.  Il  paraît  néanmoins  assez  débile,  quoiqu’il  ait  obtenu  son  certificat  d’études. 

Si  nous  demandons  à  S...  de  nous  indiquer  la  raison  pour  laquelle  on  a  voulu 
l’empoisonner,  et  de  nous  livrer  le  nom  du  criminel,  il  est  d’abord  réticent  et  dubi¬ 
tatif.  Il  croit  que,  peut-être,  un  de  ses  camarades  a  agi  ainsi,  poussé,  également 
peut-être,  par  son  chef  d’équipe  avec  qui  il  aurait  eu,  quelques  jours  auparavant, 
une  petite  discussion. 

Donc,  à  ce  moment,  aucune  systématisation  dans  le  délire.  Mais  peu  à  peu.  le 
doute  disparaît,  l’interprétation  se  précise,  et  le  malade  nous  déclare,  un  mois 
après  son  entrée  à  l’hôpital,  qu('  c’est  bien  son  chef  d’équipe  qui  est  l’auteur  de  la 
piqûre.  Il  justifie  son  accusation  en  nous  disant  que  ce  dernier  «  ne  voulait  pas 
qu’il  aille  ô  la  visite  ». 

S...  se  défend  toujours  d’avoir  dos  hallucinations  de  l’ouïe  ;  nous  en  doutons, 
quoique  le  fait  .soit  possible. 

Il  raconte,  enfin,  que  huit  jours  avant  la  tentative  dont  il  a  été  l’objet,  ses  cama¬ 
rades  lui  ont  jelé,  pendant  la  nuit,  de  la  poudre  sur  lés  yeux,  «  ce  qui  lui  a  fait  du 
mal  ». 

L’inquiétude,  l’émotivité,  l’anxiété  sont  restées  les  mêmes  chez  le  malade. 

Examen  physique.  —  Nous  avons  fait  les  constatations  suivantes  : 

Goustitution  physique  moyenne. 

Gros  stigmates  somatiques  de  dégénérescence  mentale  à  la  face  (malformations 
du  front,  des  oreilles,  de  la  voûte  palatine,  etc.). 

Symptômes  d’éthylisme  chronique  assez  marqués  :  tremblement  librillaire  labio- 
lingual  très  accusé,  léger  tremblement  des  mains  ;  langue  sabiirrale.  Crampes, 
pituites  inatutinales. 

Pas  de  troubles  de  la  réflectivité  pupillaire. 

Exagération  dos  réflexes  rotuliens  et  achilléens  ;  réflexes  dos  membres  supé¬ 
rieurs  normaux. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  objective. 

Absence  de  leucoplasie  buccale. 

Aucun  embarras  de  la  parole. 

Démarche  correcte,  pas  de  Romberg. 

L’intérêt  de  cette  observation  réside  en  ceci,  qu’un  délire  onirique  banal 
a  provoqué,  chez  un  dégénéré  débile,  légèrement  alcoolisé,  l’apparition  de 
phénomènes  cénesthopathiques,  à  exacerbation  rapide.  Ces  troubles  ont 
déterminé  eux-mêmes  l’éclosion  d’un  délire  de  persécution,  peut-être  inter¬ 
prétatif,  mais  qui  tend,  semble-t-il,  vers  la  chronicité. 
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LES  LOCALISATIONS  CÉRÉBRALES 
D’APRÈS  VON  MONAKOW  ') 


Paul  LADAME 

Au  débul  de  l’année  1914,  le  professeur  von  Monakow  (de  Zurich)  a  pulilié 
un  livre  qui  représente  une  somme  considérable  de  recherches  originales,  d’ob¬ 
servations  personnelles  cliniques  cl  anatomo-pathologiques,  minutieusement  détail¬ 
lées,  d’études  expérimentales  et  de  discussions  physiologiques  sur  le  sujet  de  plus 
en  plus  actuel  des  localisations  cérébrales. 

Von  Monakow  a  mis  à  contribution  toutes  les  .sciences  biologiques  qui  pouvaient 
lui  fournir  d’utiles  indications  s)ir  son  sujet.  Il  est  parti  de  ce  point  de  vue  que  la 
clinique  seule  était  insuflisanle  pour  débrouiller  l’extrême  complexité  du  pro¬ 
blème  dos  localisations. 

L’embryologie,  l’anatomie  comparée,  la  physiologie  expérimentale  ne  tiennent 
pas  moins  de  place  dans  ses  déductions  (jue  les  données  de  la  clinique  et  de  l’ana¬ 
tomie  pathologiqui'. 


Von  Monakow  commence  par  poser  nettement  la  question  :  Que  doit-on  entendre 
par  localisation  cérébrale? 

Jusqu’ici  on  a  trop  souvent  compliqué  et  obscurci  cette  question  en  assimilarit 
trois  espèces  do  localisations  qu’il  importe  de  différencier  nettement.  Quoiqu’elles 
aient  sans  doute  entre  elles  de  nombreux  points  de  contact,  elles  ne  doivent  néan¬ 
moins  jamais  être  enchevêtrées  et  confondues. 

On  doit  distinguer  : 

1»  Les  localisations  anatomiques.  Celles  qui  suivent  le  trajet  des  fibres  nerveuses  ; 
celles  que  l’on  rencontre  dans  les  agglomérations  cellulaires,  ou  enfin  celles  qui  se’ 
traduisent  par  la  structure  cyto-architectoniquc  des  diverses  couches  de  l’écorce 
cérébrale  ; 

2»  Les  localisations  dos  symptômes  ou  des  syndromes  pathologiques.  Ceux  qui 
s’observent  dans  certaines  lésions  traumatiques  localisées  de  la  substance  céré¬ 
brale,  ou  cpTix  qui  résultent  dos  processus  pathologiques  en  foyer  dans  l’encéphale 
(symptômes  d’irritation  ou  de  déficit)  ; 

3“  Les  localisations  de  jonctions  physiologiques.  Ce  sont  surtout  ces  dernières 
qu’il  faut  avoir  soin  de  distinguer  des.  localisations  anatomiques,  avec  lesquelles 
on  les  a  trop  longtemps  confondues.  La  localisation  anatomique,  en  oITet,  est 
stable,  limitée  uniquement  dans  {'espace  aux  impressions  synchroniques,  tandis’  que 
la  localisation  physiologique  de  la  fonction  se  meut  es.ssentielloment  dans  le  temps 

(1)  Von  Monakow.  Les  Localisations  cérébrales,  1  volume  grand  jn-g»  de  1  033  pages,  avec 
268  figures,  2  tableaux  et  un  index  bibliographique  de  3 174  numéros.  Wiesbàden,  lOlV 


LES  LOCALISATIONS  CÉRÉBRALES  D'APRÈS  VON  MONAKOW  33 

Voilà  le  faclotir  fondamental  de  cette  sorte  de  localisation  qae  von  Monakow 
appelle  chronogène,  et  dont  les  premiers  linéaments  remontent  jusqu’aux  impres¬ 
sions  fœtales  primordiales  qui  s’impriment  successivement,  en  ordre  déterminé, 
dans  la  trame  des  centres  nerveux  (les  engrammes  de  Semon), 

Renan  l’avait  déjà  proclamé  dans  son  style  merveilleux.  «  Le  plus  grand  pro- 
gi  ès  de  la  rédexion  moderne,  disait-il,  a  été  de  substituer  la  catégorie  du  devenir 
à  a  catégorie  du  Vêire....  le  mouvenumt  à  Pimmobilité.  Autrefois  tout  était  con¬ 
sidéré  comme  êlanl  (1)...  Maintenant  tout  est  considéré  comme  en  voie  de  se  faire... 
La  statue  égyptienne,  immobile  et  les  mains  collées  aux  genoux,  est  l’antécédent 
naturel  de  la  statue  grecque  qui  vit  et  qui  se  meut.  »  De  même  l’immobilité  de 
a  localisation  anatomique  doit  faire  place  aujourd’hui  à  la  vivante  localisation 
lonctionnelle  chronogène,  qui  tient  compte  des  impressions  cérébrales  successives 
du  passé,  en  un  mot  qui  a  une  histoire  appartenant  à  1  ordre  du  «  temps  »,  échappe 
aux  lois  de  «  l’espace  ». 

Dans  le  problème  des  localisations  corticales,  dit  von  MonakoAv,  on  a  méconnu 
Je  lait  que  le  temps  est  un  facteur  infiniment  plus  important  que  le  lieu,  la  «  loca- 
ité  ».  On  parle  couramment  dè  «  représentations  »  optiques,  tactiles,  acous¬ 
tiques,  etc.,  dont  les  images  seraient  disno.sées  dans  les  cellules  de  l’écorce.  C’est 
à  une  gro.ssière  erreur  qui  a  son  origine  dans  les  termes  impropres  de  la  psycho¬ 
logie  dont  on  emprunte  ici  abusivement  le  langage.  Il  n’existe  pas  de  représen¬ 
tations  mentales  dont  le  contenu  ne  serait  composé  que  d’excitations  lumineuses  ! 
C  est  un  non-sens.  Les  «  représentations  »  ne  se  comprennent  que  par  la  revivis¬ 
cence  d’anciennes  couches  chronologiquement  différenciées,  dont  les  excitations  suc¬ 
cessives  remontent  à  des  époques  très  antérieures.  On  peut  dire  avec  Semon  que 
Chacune  de  ces  couches  correspond  à  mille  combinaisons  différentes  d’engrammes 
oe  valeurs  diverses.  L’emploi  en  physiologie  des  termes  psychologiques  a  été  la 
source  de  graves  malentendus.. 

On  a  été  jusqu’à  parler  de  «  centres  psychiques  «  (les  centres  d’association 
oe  Flechsig).  Mais  un  instant  de  réflexion  suffit  à  faire  comprendre  l’inanité  de 
Semblables  hyjio thèses. 

Von  Monakow  consacre  le  dernier  chapitre  de  son  livre  à  la  discussion  de  cette 
grosso  question  ;  le  problème  de  la  localisation  des  fonctions  intellectuelles  dans 
a  région  frontale.  Il  n’a  pas  de  peine  à  démontrer  que,  même  pour  les  opérations 
psychiques  les  plus  élémentaires  (-les  perceptions  sensorielles  par  exemple),  on 
prouve  déjà  les  plus  grandes  difficultés  lorsqu’on  cherche  à  les  loger  dans  des 
enamps  corticaux  nettement  limités.  Quelques  éléments  sensoriels,  parmi  les  plus 
>mplo,s,  sont  seuls  localisables  dans  l’écorce,  .au  point  de  vue  anatomique.  C’est 
e  cas  dns  centres  oculomoleurs  par  exemple. 

J  Une  reiirôsenl.ation  des  perceptions  sensorielles  ne  peut  être  imaginée  dans 
corce  que  sous  la  forme  d’une  «  localisation  chronogène  ».  Le  centre  des  souvenirs 
suels  que  Wilbrand  (>t  Ilenschen  placent  sur  la  face  externe  du  lobe  occipital 
le  no  7""'.“"  ■'*"  '''agiioslic  clinique,  de  même  que 

J  centre  dit  des  jierceptions  optiques  de  la  région  calcarine,  mais  tant  l’un  que 
^  ^•ro,  selon  von  Monakow,  .sont  iri.sou tenables  comme  centres  limités,  au  point 
flup'a"'  ‘^‘■s  perceptions  et  ces  souvenirs  visuels  n’étant  en  réalité 

comb-*'**'^  'ibslraclions  psychologiques.  On  comprendra,  dès  lors,  à  plus  forte  raison, 
comnf'"/-  vouloir  enclore  les  opérations  rnenl.ales,  dont  les 

Un  indéfinies,  dans  un  territoire  anatomique  resfreinl,  formant 

Chien  P"''’-"'"'"'''-  '«  “  centre  psychique  ».  La  plupart  des  phénomènes  psy- 
infini  *  '■epo.sont  sans  aucun  doute,  avant  toul,  dit  V.  Monakow,  sur  une  action 
Penso  complexe  de  la  diaschisc.  Nous  dirons  tout  à  l’heure  ce  cpie  nous  en 


NIiU  HOI.OGl'iU 


PAUL  LAD  A  MU 


Pour  l’inslaiit  domandons-noiis  ; 

Quo  doit-on  ontondro  par  co  néologisme  que  lo  savant  ziiricois  a  créé  on  1902  (1)? 
«  J’appelle  diaschisis  (du  grec  5iaoy.i$(o,  déchirer,  rompre),  disait-il,  un  syndrome 
aigu,  proche  parent  du  choc,  mais  point  identique  à  lui,  qui  représenle  une  lutte 
locale  pour  le  maintien  de  la  fonction  lésée.  »  La  définition  manque  un  peu  de 
■clarté,  il  faut  l’avouer.  L’auteur  se  fait  mieux  entendre  lorsqu’il  ajoute  :  «  Dans 
la  diaschisis  (c’est-à-dire  dans  le  trouble  fonctionnel  causé  par  l’exclusion  soudaine 
de  la  principale  source  d’excitation  d’un  centre),  il  s’agit  de  la  transmission  du 
trouble  fonctionnel  de  l’élément  d’un  complexus  de  neurones  à  ce  eomplcxus 
tout  entier,  et  il  en  donne  pour  exemple  la  suppression  brusque  do  la  source  habi¬ 
tuelle  d’excitation  de  la  voie  pyramidale  (par  un  foyer  cérébral)  qui  paralyse 
l’action  des  cellules  de  la  corne  antérieure  sur  le  tonus  musculaire  (hémiplégie 
flasque).  Effet  d<!  la  diaschise  cortico-spinale. 

Contrairement  à  l’opinion  de  Goitz  et  d’Hitzig,  dit  von  Monakow,  il  ne  s’agit 
pas  ici  d’un  phénomène  d’irritation,  mais  bien  d’une  action  paralysante,  et 
lorsque  reparaît  l’activité  fonctionnelle  dans  les  parties  paralysées  ce  n’est  pas, 
comme  Hitzig  lu  pense,  parce  que  l’irritant  inhibitoire  présumé  autour  de  la  lésion 
aurait  disparu,  mais  bien  plutôt  parce  qu’il  y  a,un  nouvel  exercice  de  la  fonction 
par  un  contact  renouvelé  des  neurones  qui  a  frayé  la  voie  du  renouveau  d’ac¬ 
tivité. 

On  est  fâcheusement  surpris  de  ne  i)as  trouver  le  nom  de  Hi'own-Séquar'd  dans 
toute  cette  discussion.  L’auteur  passe  complètement  sous  silence  les  nombreux 
travaux  de  ce  physiologiste  sur  l’inhibition  et  la  dynamogénin,  dont  la  diaschise 
n’est  en  définitive  ([u’nn  cas  partimdier.  Le  boycottage  des  expériences  célèbres 
de  Brown-Séquard  par  les  auteurs  allemands  est  vraiment  extraordinaire.  Ce  n’est 
pas  à  von  Monakow  quo  cette  observation  s’adresse  avant  tout,  car  il  cite  Brown- 
Séquard  plusieurs  fois  dans  son  livre  sur  les  localisations  cérébrales,  mais  je  pour¬ 
rais  donner  maints  exemjilos  de  ce  parti  pris  des  Allemands  d’ignorer  Brown- 
Séquard,  avec  bien  d’autres.  Je  ne  relèverai  que  celui  de  Lewandowsky,  de  Berlin, 
très  injuste  au.ssi,  soit  dit  en  passant,  dans  ses  critiques  querelleuses  de  l’ouvrage 
de  von  Monakow  (voir  son  article  dans  la  'Acitschrifi  fur  die  gesamte  Neurologie  und 
Psychiatrie.  Referate  und  Ergebnisse,  vol.  X,  fasc.  7,  novembre  1914,  ji.  694). 
Dans  sou  Traité  des  fonctions  du  système  nerveux  (juin  1907),  parlant  d(:  la  Hem- 
mung  (inhibition),  mise  en  parallèle  avec  la  Bahnung,  de  Rxner,  c’es(-à-dire  avis; 
la  «  dynamogénie  »  de  Brown-Séquard,  qu’il  aurait  ilû  citiir  ici,  la'wandowsky 
déclare  quo  cette  «  Ilemmung  »  «^st  une  propriété  fondamentale  des  centres  ner¬ 
veux.  Il  va  sans  doute  nous  apprendre  que  l’on  doit  cette  découverte  aux  expé¬ 
riences  de  Brown-Séquard.  N’y  comptez  pas  !  Il  cite  Stschenow,  Dubois-Reymond, 
Goitz,  Sherrington,  E.  Hering,  mais  jamais  il  ne  prononce  le  nom  de  Brown- 
Séquard,  partout  où  il  est  ipiestion  d’inhibition,  d(î  Ilemmung  (2). 

Pour  bien  comprondre  ce  qu’est  la  diaschise  de  von  Monakow,  cl  ce  qui  la  dis¬ 
tinguo  do  l’inhibition  de  Brown-Séquard,  il  convient  de  rappeler  la  définition 
donnée  par  co  dernier  au  mot  Inhibition  dans  lo  Dictionnaire  de  Dechambre  ; 

«  Pour  nous,  médecins,  dit  Brown-Séquard,  l’inhibition  est  un  acte  en  vertu 
duquel  une  propriété  ou  >ine  activité,  ut,  secondairement  une  fond  ion  ou  une 
simple  action,  (lisparaît,  complètement  ou  partiellement,  soudainement  ou  très 
rapidement,  pour  toujours  ou  temporairement,  dans  une  ou  plusieurs  parties  de 
l’organisme,  à  distance  d’un  j)oint  irrité  du  système  nerveux  et  grâce  à  une 
influence  spéciale,  exerc.éi-  par  l’irritation  transmise  de  ce  point  h  la  partie  ou  aux 
diverses  parties  où  cette  dis])ai'ilion  se  manifeste.  » 

(1)  Voir  Ergebnisse  der  Physiologie,  1™  année,  p.  569. 

(Z)  Die  Funktionen  des  Zentralen  NervensysUms.  (Voir  p.  41,  48,  60,  137,  148,  Z8‘J  et  297.) 
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Bi'own-béquard  dit  aussi  :  «  C’est  dans  la  recherche  des  changements  dynamiques 
qui  accompagnent  les  inhibitions  qu’il  faudra  chercher  l’explication  de  cet  impor¬ 
tant  phénomène.  Pour  ma  part,  j’euseigno  depuis  dix  ans  que  l’inhibition  consiste 
très  probablement  en  une  transformation  de  forces  (1).  » 

La  «  diaschise  »  do  même  est  une  transformation  de  forces.  C’est  un  cas  par¬ 
ticulier  d’inhibition,  comme  nous  venons  de  le  dire,  une  inhibition  négative  que 
von  Monakowaeu  raison  de  distinguer  de  tous  les  autres  cas  semblables.  Tandis 
que  l’inhibition  résulte  en  général  d’une  action  d’arrêt  à  distance  exercée  depuis 
un  point  irrité  du  système  nerveux  qui  peut  être  intact,  la  diaschise  a  pour  con¬ 
dition  première  une  rupture  de  conductibilité,  une  lésion  anatohiique,  une  destruc¬ 
tion  locale  do  ti.ssu  (2),  qui  supprime  brusquement,  à  la  façon  d’un  choc  négatif, 
si  1  on  peut  ainsi  dire,  sans  aucune  irritation,  une  des  sources  d’énergie  actionnant 
le  groupe  cellulaire  avec  lequel  la  région  lésée  était  en  connexion  anatomique.  Les 
cellules  de  ce  groupe  se  trouvent  subitement  privées  de  l’excitation  nerveuse 
qu’elles  recevaient  des  neurones  du  foyer  détruit.  Il  en  résulte  une  paralysie  tem¬ 
poraire  de  leurs  fonctions,  qui  sont  plus  ou  moins  complètement  suspendues, 
paralysie  qui  donne  naissance  anx  phénomènes  de  la  diaschise.  Ceux-ci  com¬ 
pliquent  singulièrement  la  symptomatologie  dos  localisations  cérébrales,  puisqu’ils 
partent  de  régions  électives  souvent  très  éloignées  du  foyer  primitif  et  peuvent 
ainsi  faire  croire  faussement  que  les  phénomènes  diaschisiques  relèvent  directe¬ 
ment  de  lésions  en  foyer,  ce  qui  n’est  vrai  que  des  symptômes  de  déficit  résiduaires. 
Ces  derniers  seuls  sont  valables  pour  le  diagnostic  d’une  localisation  destructive. 
Les  études  de  von  Moiiakovir,  qui  a  retourné  le  problème  sous  toutes  ses  faces, 
montrent  combien  nous  sommes  loin  encore  de  connaître  lès  symptômes  rési- 
duakes  définitifs,  irréparables,  et  la  plupart  des  localisations  dans  le  cerveau.  Il 
est  impossible  parfois  de  faire  le  départ  entre  les  symptômes  proprement  rési¬ 
duaires  qui  dépendent  directement  de  la  destruction  d’un  territoire  cortical  et 
ceux  dos  effets  dynamiques  à  distance  do  la  diaschise,  lorsque  ceux-ci  sont  restés 
permanents  et  que  la  diaschise  n’a  pas  été  surmontée.  Los  nombreux  cas  appelés 
«  négatifs  »  dans  lesquels  on  ne  trouve  pas  à  l’autopsie  la  «  localisation  »  patho- 
logiipie  attendue  en  sont  la  preuve  toujours  décevante  et  inversement  aussi  les 
cas,  trouvailles  inattendues  d’autopsie,  dans  lesquels  le  foyer  destructif  cortical 
localisé  existe,  mais  sans  avoir  provoqué  pendant  la  vio  les  symptômes  attribués 
à  cette  localisation.  Il  faudra  de  nombreuses  observations  exactes  et  prolongées, 
avec  des  milliers  do  coupes  sériées  pour  résoudre  ces  problèmes. 

La  caractéristique  essentielle  des  phénomènes' diaschisiques,  c’est  qu’ils  dispa¬ 
raissent  en  général  plus  ou  moins  promptement.  Ce  sont  dos  symptômes  «  initiaux  », 
temporaires,  mêlés  d’abord  aux  résiduaires,  puis  rétrogradant  peu  à  peu  ou  brus¬ 
quement  les  uns  après  les  autres. 

Les  symptômes  initiaux  temporaires  de  la  localisation  qui  sont  typiques  et 
réguliers  pour  chaque  champ  cortical  appartiennent  seuls  à  la  diaschise,  "et  peuvent 
ainsi  être  utilisés  indirectement  pour  un  diagnostic  de  localisation.  Mais  il  existe, 
à  côté  d’eux,  d’autres  symptômes  initiaux,  iri'éguliers  et  inconstants,  parfois  très 
fugaces,  qui  dépendent  de  troubles  circulatoires,  d’hémorragies,  d’obstruction  de 
vaisseaux  sanguins  ou  lymphatiques,  d’hyi)erémios  veineuses,  de  toxines,  d’encé- 
Phalite,  d’œdèrne  cérébral,  et  d’autres  circonstances  tenant  à  la  constitution  par- 
Lculièro  du  malade  (idio-.syncrasies,  mentalité  spéciale,  dispositions  congéni- 
falos  ou  acquises). 

La  régression  des  symptômes  diaschisiques  a  au.ssi  une  marche  régulière.  L’au¬ 
teur  y  distinguo  deux  étapes  succo.ssives. 


■e  encyclopédique  des  Sciences 


(1)  Voir  son  article  sur  1’  «  Inhibition  »  dans  le  Dictionne 
'Médicales  de  Oechambre,  4«  série,  t.  XVI,  IFSS),  p.  1. 

:  *  De  foutes  le.s  excitations,  capables 
oe  déterminer  de.s  inhibitions,  la  plus  fréquente  pour  le  clinicien,  est  celle  due  à  une  plaie 
par  traumatisme  ou  hémorragie  dans  une  partie  du  centre  cérébro-spinal.  »  [Loc.  du,  p.  6.) 
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Après  l’akinésie  flasque  du  début,  on  observe  : 

1°  Le  retour  des  réflexes  et  du  tonus  musculaire  ;  avec  modifications  patholo¬ 
giques  (exagération  des  réflexes,  contractures)  ; 

2®  La  restitution  progressive  des  mouvements  actifs,  et  des  autres  fonctions 
cérébrales  qui  n’ont  pas  été  supprimées  directement  par  la  lésion. 

Après  des  mois,  le  malade  entre  alors  dans  la  phase  dernière,  où  les  symptômes 
résiduaires  irréductibles  témoigneront  de  la  localisation  corticale  du  toy(!r  des¬ 
tructif. 

Les  effets  de  la  dvischis(î  se  font  sentir  dans  les  trois  directions  principales  dos 
fibres  cérébrales  :  fibres  do  projections  commi.ssuralos  et  d’association.  Le  plus 
souvent  ces  trois  formes,  ou  deux  seulement,  se  combinent  entre  elles,  avec  la 
prédominance  de  l’nno  sur  les  autres. 

Un  dernier  trait  fera  mieux  comprendre  encore  ce  que  von  Monakow  entend  par 
diaschise.  Il  appelle  «  diaschise  diffuse  »  le  retentissement  sur  toute  l’écorce  céré¬ 
brale  qui  résulte  du  choc  apoplectique  généralisé  et  provoque  le  coma,  ce  qui  la 
distinguo  do  la  diaschise  ordinaire,  choc  partiel,  limité  à  des  territoires  nerveux 
nettement  définis  anatomiquement  aux  seuls  points  corticaux  ou  sous-corticaux 
reliés  directement  au  foyer  où  s’est  produit  la  rupture  des  connexions  par  la  lésion 
pathologique. 

A  côté  de  la  diaschise  aiguë,  sous  forme  do  choc,  Monakow  admet  encore  une 
diaschise  lente,  chronique  pour  ainsi  dire,  qui  s’observe,  par  exemple,  lors  du  déve¬ 
loppement  insidieux  d’une  tumeur  encéphalique  et  des  symptômes  de  compre-ssion 
cérébrale  qui  en  résultent. 

Cette  extension  inattendue  du  phénomène  de  la  diaschise,  qui  ne  répond  plus 
à  la  définition  formelle  du  terme,  nous  paraît  fâcheuse,  et  ne  peut  que  rendre 
obscure  sa  signification.  Où  trouver  dans  la  diaschise  dite  «  chronique  »  cette 
brusque  rupture  de  communication  entre  les  neurones,  cotte  solution  do  conti¬ 
nuité  dans  le  tissu  nerveux,  q>ii  est  la  première  (it  ossentiello  condition  do  la  dias¬ 
chise?  L’erreur  nous  paraît  plus  grande  encore  quand  von  Monakow  attribue  la 
plus  grande  partie  des  phénomènes  psychiques  à  une  diaschise  énormément  com¬ 
pliquée.  En  étendant  ainsi  outre  mesure  son  domaine,  l’auteur  ne  distingue  plus 
la  diaschise  de  l’inhibition  en  générai,  et  lui  enlève  par  là  sa  seule  raison  d’être. 


Après  avoir  consacré  un  chapitre  circonstancié  aux  diverses  méthodes  de 
recherches  qui  ont  été  employées  pour  l’étude  des  localisations  cérébrales,  l’au¬ 
teur  entreprend  la  partie  spéciale  do  son  sujet  et  traite  d’abord  des  localisations 
motrices  et  sensitives  dans  l’écorce.  Personne  ne  doute  plus  aujourd’hui,  dit-il, 
des  faits  fondamentaux  acquis  à  la  science,  concernant  les  «  centres  moteurs  » 
situés  dans  la  région  rolandiqun,  mais  il  n’est  plus  question  d’y  placer  le  dépôt 
des  «  représentations  nnuitales  des  mouvements  »,  comme  on  le  faisait  naguère. 
La  soi-disant  zone  motrice,  comme  s’exprime  von  Monakow,  a  un  intérêt  clinique 
évident,  mais  n’a  pas  de  signification  satisfaisante  au  point  d(j  vue  j)hy.siologiquc. 
La  destruction  de  l’écorce  de  la  «  circonvolul ion  rolandique  antérieure  »,  où  sont 
les  foyers  moteurs  des  membres  et  do  la  tête,  produit  une  hémiplégie  qui  peut  so 
dissiper  presque  complètement.  La  véritable  «  zone  motrice  »  dépasse  de  beaucoup 
les  circonvolul  ions  rolandiques.  Celles-ci  forment  essentiellement  un  merveilleux 
«  mécanisme  réflexe  »  extrêmement  compliqué,  où  viennent  so  coordonner  les 
fines  synergies  associées  pour  le  déclanchement  automatique  do  buts  cinétiques 
exactement  nuancés  et  déterminés  (1).  En  tous  cas,  il  ne  faudrait  pas  voir  dans  cos 

(1)  Au  Congrès  de  Lyon  en  1«94.  Bernheim  disait  déjà  que,  pour  lui,  la  circonvolution 
de  Broca  n’était  pas  un  «  centre  de  la  parole.  mais  seulement  un  -arrrfnur  des  voies  de  con¬ 
ductibilité  qui  servent  5  la  parole,  et  Vulpian  professait  déjà  une  opinion  analogue  pour  les 
centre.s  psycho-moteurs  des  membres  en  1877. 
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circonvolutions,  comme  on  le  disait  naguère  des  «  ateliers  »  pour  la  production  des 
mouvements  volontaires.  Ce  n’est  pas  là,  évidemment,  que  siège  un  centre  idéo- 
moteur  de  la  volonté,  facteur,  psychique  initial  de  ces  mouvements. 

Les  premiers  mouvements  spontanés  du  fœtus,  dans  le  quatrième  mois  de  la 
vie  intra-utérine,  apparaissent  parallèlement  à  la  myélinisation  des  fibres  ner¬ 
veuses  dans  les  régions  sous-corticales.  Mais  les  phases  successives  du  dévelop¬ 
pement  cinétique,  à  partir  du  quatrième  mois  après  la  naissance,  n’ont  plus  pour 
base  une  impie  localisation  anatomique  ;  elles  doivent  être  envisagées  dès  lors 
comme  localisations  physiologiques  chronogènes.  Chaque  espèce  de  mouvement 
doit  être  appris  par  l’enfant  qui  monte  successivement  dans  son  système  nerveux 
central  les  divers  mécanismes  propres  à  chacun  de  ces  mouvements.  Comme 
exemple  d’une  semblable  construction  cinétique,  l’auteur  analyse  avec  grands 
détails  la  locomotion  de  l’homme  et  le  rôle  qu’y  jouent  les  centres  moteurs  corti¬ 
caux,  sous-corticaux  et  spinaux. 

Les  mouvements  de  dextérité  techniques,  artistiques  et  professionnels  (Fer- 
tigkeitsbewegungen)  ont  une  représentation  bien  différente  dans  l’écorce  céré¬ 
brale. 

Les  mouvements  do  dextérité  sont  le  produit  direct  d’un  long  apprentissage, 
d’exercices  répétés,  do  mûres  réflexions  et  d’une  vieille  expérience.  Il  ne  peut , 
donc  s’agir  ici  que  de  localisations  chronogènes,  extrêmement  compliquées.  Pour 
les  faire  mieux  comprendre,  von  Monakow  emprunte  ses  comparaisons  à  l’art 
musical.  Il  parle  de  «  mélodies  cinétiques  »  qui  représenteraient  en  quelque  sorte 
la  charpente  dynamique  des  mouvements  do  dextérité.  Chaque  mélodie  cinétique 
a  pour  base  physiologique  une  série  à'engrammes  (Semon)  conservés  succe.ssive- 
ment  dans  l’écorce  pendant  le  cours  de  l’acquisition  des  procédés  moteurs  tech¬ 
niques.  Les  «  accords  »  isolés  de  la  mélodie,  qui  sont  formés  par  les  contractions 
musculaires  combinées  synchroniques,  sont  seuls  localisés  dans  les  foyers  de  la 
circonvolution  rolandique  antérieure  (centres  moteurs  do  la  main  et  des  doigts). 
Il  va  sans  dire  que  les  régions  motrices  cérébelleuses,  sous-corticales,  pontiques  et 
même  spinales,  participent  activement  à  la  formation  des  diverses  mélodies  ciné¬ 
tiques.  En  outre,  chaque  mouvement  de  dextérité  repose  sur  de  solides  éléments 
locomoteurs  et  d’orientation  (statiques  et  dynamiques).  Rappelons  enfin  que  les 
mouvements  compliqués  ne  se  peuvent  avoir  lieu  sans  le  concours  de  vastes  ter¬ 
ritoires  corticaux  extrarolandiques. 

Le  chapitre  do  la  localisation  des  diverses  formes  de  la  sensibilité  dans  l’écorce 
fait  ressortir  les  grandes  diflicultés  de  ces  questions  qui  ne  sont  accessibles  qu’in- 
directement  à  l’expérimentation  et  à  l’observation  clinique.  C’est  le  cas  tout  spé¬ 
cialement  de  la  «  sensibilité  inconsciente  »,  de  celle  qui  ne  se  manifeste  que  par 
la  perte  ou  le  trouble  de  certains  réflexes  et  de  certains  mouvements. 

Se  basant  sur  ses  observations  cliniques,  von  Monalcow  n’admet  pas  l’existence 
d’une  «  sphère  sensitive  »  qui  engloberait  les  deux  circonvolutions  rolandiques.  Il 
place  bien  dans  l’antérieure  la  sensibilité  proprioceptive  (Sherrington)  profonde. 
Inconsciente,  élément  centripète  de  l’arc  réflexe,  nécessaire  aux  mouvements 
automatiques,  et  qui  passe  dans  les  foyers  moteurs  de  cette  circonvolution.  Il 
existe  on  effet  de  nombreux  cas,  et  l’auteur  les  énumère,  où  la  circonvolution 
■’olandique  antérieure  a  été  complètement  détruite  sans  qu’on  ait  observé  de 
Ii’oubles  de  la  sensibilité,  et  quant  aux  autres  cas  où  ces  troubles  existaient, 
l^onakow  suppose  qu’on  peut  les  expliquer  par  les  effets  de  la  diaschise  ou  par 
des  troubles  accentués  de,  la  circulation.  Il  n’accorde  donc  une  localisation  corti- 
uale  de  la  sensibilité  consciente  superficielle  et  profonde,  qu’à  la  circonvolution 
'’olandique  postérieure  et  aux  gyri  pariétaux  adjacents  (spécialement  le  gyrus 
^Upramarginalis).  Mais  il  reste  bien  entendu  que  ces  régions  corticales  n’ont  pas 
®  Monopole  des  localisations  do  la  sensibilité. 

La  localisation  la  plus  compliquée  do  la  sensibilité  est  assurément  celle  qua 
*d®ad  a  appelé  «  épicritique  »  (orientation  combinée  dans  l’espace  de  la  localisation 
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des  irritants  cutanés  et  du  mouvement  des  membres),  en  d’autres  termes  celle 
du  «sens  stéréognostique  ».  Il  ne  peut  être  question  ici  d’une  localication  analo 
mique  limitée,  mais  seulement  d’une  localisation  physiologique  chronogène.  Il  n’en 
est  pas  moins  vrai  que  l’origine  première  de  la  reconnaissance  par  le  toucher  doit 
être  placée  dans  la  région  rolandiquo,  où  aboutit  la  projection  «  synchronique  »  de 
la  périphérie  du  corps.  Mais  l’acte  psychique  qui  constitue  en  définitive  la  percep¬ 
tion  des  impressions  du  sens  stéréognosique  complique  aussitôt  cette  première 
sensation  et  appelle  simultanément  l’entrée  en  activité  d’une  foule  énorme  de  sys¬ 
tèmes  corticaux  construits  successivement  par  l’expérience  et  situés  en  dehors  du 
foyer  rolandique  primitif. 

Von  Monakow  a  consacré  du  reste  un  chapitre  important  de  son  ouvrage  à  la 
localisation  de  Vagnosie,  où  aurait  dû  se  trouver  l’étude  de  1’  «  astéréognosio  », 
(agnosie  tactile)  si  celle-ci  n’avait  pas  eu  sa  place  naturelle  dans  la  description 
des  troubles  do  la  sensibilité.  Comme  l’écrit  Dejerine  dans  son  excellente  Sémio¬ 
logie  du  système  nerveux  :  «  Je  no  connais  pas,  en  clinique,  de  cas  où  un  examen 
suffisamment  approfondi  des  sensibilités  superficielles  et  profondes  n’ait  décelé 
chez  les  agnosiques  tactiles  un  trouble  plus  ou  moins  marqué  des  sensibilités 
périphériques.  »  Sa  valeur  diagnostique  de  localisation  est  nulle.  A  propos  d’agnosie, 
Lewandowsky,  qui  n’a  pas  compris  la  pensée  de  l’auteur,  lui  reproche  de  refuser 
toute  localisation  à  l’agnosie  (il  s’agit  de  l’agnosie  optiçue),  tandis  que  von  Monakow 
la  localise,  plus  ou  moins  nettement  il  est  vrai,  comme  symptôme  dans  la  région 
calcarine,  mais  se  refuser  à  localiser  la  reconnaissance  des  objets  qui  ropo.se  .sur  le 
souvenir  des  perceptions  antérieures  successives,  c’est-à-dire  sur  un  élément 
psychologique  chronogène  d’évolution.  L’agnosie  auditive  est  traitée  avec  l’aphasie 
sensorielle. 


Quant  à  la  localisation  des  sens  de  la  vue  dans  l’écorce,  rappelons  que  von  Mona- 
kow  est  ici  une  autorité  indiscutable.  On  sait  qu’il  en  a  posé  dejiuis  longtemi)s 
les  bases  anatomiques  par  ih's  (ïxpérionccs  classiques  sur  les  centres  primaires 
dos  conducteurs  optiques  et  leurs  projections  de  l’écorce.  Il  discute  à  fond  les 
controverses  auxquelles  a  donné  lieu  la  localisation  corticale  de  la  sphère  vismdle 
et  spécialement  celle  de  la  macula. 

L’étude  anatomo-clinique  approfondie  de  vingt  cas  do  cécité  corticale  (liez 
l’homme  le  conduit  à  conclure  que  malgré  la  destruction  complète  des  deux  écorces 
occipitales  des  deux  régions  calcarines,nn  tout  cas  y  compris  les  radiations  opticmes, 
le  malade  peut  conserver  un  minimum  de  vision  centrale  dans  son  champ  visuel' 
ce  qui  lui  permet  do  reconnaître  les  objets  et  même  de  lire.  Le  malade  lui-mêmir 
n’en  a  souvent  pas  conscience  ;  on  doit  rechercher  ce  .symptôme  pour  le  dépister 
D’autre  part,  la  destruction  presque  totale  d(3S  régions  calcarines  a  pour  résullat 
un  trouble  grave  de  l’orientation  générale  dans  l’e.spacc,  mais  ne  supprime  p'is 
nécessairement  les  images  du  souvenir  des  objets  et  les  soi-disant  «  représentai  ions 
optiques  ».  En  d’autres  termes,  la  cécité  corticale  peut  exister  sans  complication 
d  agnosie  visuelle,  de  même  <iu’inversemont  cette  agnosie  n’a  pas  toujours  comme 
base  physiologique  une  hémianopsie  complète.  Un  malade  peut  avoir  des  hallu¬ 
cinations  (io  la  vue,  même  après  la  destruction  complète  des  doux  sphères  visuelles. 
Ce  que  celle-ci  supprime  totalement  et  définitivement  c’est  la  possibilité  d’éveiller 
par  l’excitation  do  la  rétine  les  divers  échelons  de  la  vue,  tandis  que  les  représen¬ 
tations  «  optiques  »  peuvent  toujours  se  faire  par  associations 


Le  chajntre  de  l’apraxie  est  particulièrement  inténAsarit,  en  ce  sens  (lu’il  a 
soulevé  de  vives  critiques  de  la  part  de  Liepmann.  C’((st  à  Berlin  décidément  que 
von  Monakow  a  une  mauvaise  presse.  Après  l(>s  insinuations  do  Lewandowsky,  les 
piqûres  de  Liepmann.  Ce  dernier  a  souvent  changé  d’avis  au  sujet  de  la  localisa¬ 
tion  de  l’apraxie.  Dans  ses  premiers  travaux  il  en  plaidait  le  siège  principal  dans 
la  région  antériiuire  ou  moyenne  du  eorps  calleux,  et  von  Monakow  n’a  pas  assez 
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remarqué,  ou  même  a  absolument  méconnu,  au  dire  de  Liepmann,  que  celui-ci 
a  complètement  changé  ses  vues  sur  le  rôle  du  corps  calleux  et  que  «  depuis  19ü5, 
il  considère  le  corps  calleux  surtout  comme  Transporteur  (1)  (le  mot  est  en  français 
avec  un  grand  T)  de  «  directives  (2)  »,  qui  vont  de  l’hémisphère  gauche  au  droit. 
Von  Monakow,  dit  làeptnann,  ne  distingue  pas  du  tout  entre  droite  et  gauche  lors¬ 
qu’il  s’agit  <1<>  la  répercussion  dos  lésions  du  corps  calleux.  A  quoi  von  Monakow 
répond  que  son  contradicteur  confond  le  lieu  d’où  certains  symptômes  .sont  engen¬ 
drés,  avec  le  domaine  éloigné  au  sein  duquel  se  jouent  des  activités  nerveuses 
déterminées.  Liepmann  commet  encore  la  faute  de  traduire  les  notions  psycho¬ 
logiques  en  langage  anatomique.  Le  syndrome  de  l’apraxie  est  trop  compliqué 
pour  être  expliqué  uniquement  par  des  lésions  anatomiques.  On  ne  tient  nul 
compte,  en  général,  des  cas  négatifs,  ni  des  autres  symptômes  qui  accompagnent 
l’apraxie,  ni  de  la  nature  des  foyers  morbides.  Il  importe  aussi  beaucoup,  ici 
comme  ailleurs  lorsqu’il  s’agit  délocalisation,  de  prendre  en  sérieuse  considération 
le  cours  de  la  maladie  et  ta  durée  des  symptômes  pathologiques.  Dans  presque  tous 
les  cas  d’apraxie  persistante,  il  s’agissait  de  lésions  progressives  (ramollissements, 
grosses  tumeurs).  i;ai)raxie  ne  manque  pour  ainsi  dire  jamais  dans  les  graves 
lésions  profondes  du  gyr\is  supramarginalis  ou  de  la  partie  postérieure  de  la  i)re- 
mière  circonvedution  temporale.  Si  le  foyer  s’étend  dans  la  région  du  pli  courbe, 
l’apraxio  se  complique  d’agnosio  visuelle,  comme  Dejerine  l’a  montré  en  1891. 
Il  y  a  bien  des  cas  négatifs  où  l’apraxie  temporaire,  comme  symptôme  de  choc, 
a  pu  passer  inaperçu.  Il  s’agit  alors  de  diaschise  commissurale,  qui  joue  ici  un  rôle 
important,  en  faisant  intervenir  les  deux  hémisphères.  Le  syndrome  apraxique  ne 
résulte  pas  direclenumt  de  la  lésion,  comme  le  veut  Liepmann  ;  en  principe  c’est 
un  troubl(‘  temporaire,  constituant  la  réponse  du  système  nerveux  central  to\it 
entier  à  l'insulte  locale. 

La  localisation  de  l’aphasie  est  le  chapitre  de  prédilection  de  Monakow  qui  y 
consacre  plus  de  300  pages,  avec  de  nombreuses  figures  dans  le  texte. 

Dans  son  inlrodnefion  historiqms  l’auteur  fait  bien  ressortir  que  Broca  n’avait 
localisé  dans  la  région  d(!  F  ,  à  gauche,  qui  porte  son  nom,  que  «  re,spèce  de  mé¬ 
moire  »  de  la  coordination  physiologique  des  mouvements  propres  à  l’articulation 
des  mots,  contrair'ement  à  Wernicke  et  à  ses  élèves  qui  y  placèrent  plus  tard  la 
niéinoire  des  mots.  En  fait  on  confondit  bientôt  deux  choses  absolument  diffé¬ 
rentes  :  la  localisation  de  l’aphasié  et  colle  du  langage.  Monakow  insiste  à  nouveau 
pour  que  l’on  fasse  une  distinction  bien  nette  entre  ces  deux  catégories,  la  fouc- 
lion  physiologique  du  langage  ne  comportant  pas  une  localisation  anatomique 
limitée  dans  le  cerveau.  Au  lieu  do  «  zone  de  langage  »  il  a  proposé  de  dire  «  région 
do  l’aphasie  »  à  la  suite  des  discn.ssions  soulevées  par  les  critiques  de  Pierre  Marie, 
qui  6nt  fortement  ébranlé  la  théorie  cla.ssique  do  la  localisation  de  Broca  et  (jui 
constituent  un  vrai  progrès.  Monakow  fait  voir  combien  l’initiative  de  Pierre 
^larie  a  été  heureuse  et  a  donné  une  impulsion  féconde  aux  recherches  anatomo¬ 
cliniques  concernant  l’aphasie. On  doit  cependant  maintenir  la  division  des  aphasies 
en  doux  classes,  comme  Dejerine  l’a  toujours  soutenu,  les  motrices  ou  d’expres¬ 
sion,  et  les  .sensori(!lles  ou  de  compréhension,  contrairement  à  l’enseignement  de 
Pierre  Marie  qui  n’admettait  qu’une  seule  forme  d’ai)hasie,  celle  de  Wernicke, 
l’aphasie  de  Broca  n’étant  pour  lui  qu’une  aphasie  sensorielle  compliquée  d'anar- 
thrie.  On  connaît  de  nombreux  cas  de  destruction  de  la  région  do  Broca  chez  les¬ 
quels  l’aphasie  motrice  ne  fut  que  temporaire.  C’est  ce  qui  a  amené  Pierre  Marie 
^  proposer  la  révision  do  la  question  de  l’aphasie,  en  1906. 

Von  Monakow  fait  remarquer  à  ce  propos  que  les  intentions  do  Pierre  Marier  pour 

(1)  II.  Liepmasn.  liemcrkungen  zu  v.  Monakow's  Kapitel  «  Die  Lokaiisation  der 
Apraxie  »,  etc.  Monatschrift  fiir  Psych.  u.  Neur.  Vol.  XXXV,  fasc.  6,  1914,  p.  495. 

'  (2)  Mot  emprunté  à  la  technologie  militaire  allemande  (voir  le  Dictionnaire  Larousse, 

III,  p.  752). 
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sa  révision  de  la  doctrine  courante  des  aphasies  ont  été  souvent  mal  comprises 
au  début  et  qu’on  en  a  méconnu  la  véritable  portée;  aujourd’hui  maints  de  ses 
premiers  adversaires,  irrités  d’abord  contre  celui  qu’ils  considéi'aient  comme  un 
perturbateur,  en  sont  venus  à  reconnaître  comme  lui  que  la  «  région  de  Broca  » 
devait  être  sensiblement  plus  étendue  et  n(!  suffisait  pas  à  rem|)lir  le  rôle  do 
«  centre  moteur  do  la  parole  »  qu’on  lui  avait  attribué  jusqu’alors.  Quelques 
auteurs  même,  anciens  adversaires  do  Pierre  Marie,  acceptent  maintenant  la  pro¬ 
position  de  von  Monakow  de  ne  plus  parler  de  «  centres  du  langage  »,  anatomique¬ 
ment  limités,  mais  de  se  borner  à  dire  «  zone  de  l’aphasie  ». 

Von  Monakow  admet  bien  une  dysarthrie  corticale  (voir  p.  583  do  son  Trai(é), 
mais  il  évite  d’en  faire  une  étude  su  irisante,  à  notre  avis,  pour  bien  marquer  ce 
qui  la  différencie  de  l’aphasie  motrice  proprement  dite,  avec  laquelle  l’anarthrie 
corticale  (ou  la  dysarthrie,  logoplégio  de  Magnan),  est  presque  toujour.;  plus  ou 
moins  mêlée.  Comme  je  l’ai  démontré  dans  mon  rapport  à  la  Section  de  Neu¬ 
rologie  du  XI 11“  Congrès  international  de  médecine,  tenu  à  Paris  en  août  1900, 
c’est  dans  le  mode  do  groupement  des  neurones  que  l’on  doit  idiercher  le  véri¬ 
table  critère  anatomiipie  différentiel  entre  l’aphasie  et  l’anarlhric  centrale  ;  lu 
lésion  des  neurones  de  projection  donnant  naissance  à  celte  dernière,  tandis  que 
l’aphasie  motrice  de  Broca,  avec  altération  du  langage  intérieur,  résulte  de  la 
lésion  d(w  neurones  d’association  compliquée  d’anarthrie  corticale.  Le  trouble  d(> 
l’articulation  des  mots  d’origine  centrale  diffère  évidemment  de  celui  qui  pro¬ 
vient  de  la  lésion  de  neurone  périphérique  primaire,  et  qui  a  pour  symptôme 
l’anarthrie  bulbaire.  Mais  une  élude  cliniciue  attentive  des  observations  d’anar- 
thric  centrale  montrera  de  plus  (ui  plus,  nous  en  sommes  convaincu,  le  bien-fondé 
de  la  distinction  des  deux  formes  d’anarthrie,  centrale  et  périphéri(pje,  comme  elle 
existe  déjà  pour  tous  h‘s  autres  syslèmt«  des  nerfs  moteurs. 

Il  va  sans  dire  que  h's  effets  dynamiqmss  d(;  la  diaschise  se  font  aussi  sentir 
ici  et  jouent  mênu!  un  rôle  considérable, selon  von  MonaküW,dans  toutes  les  formes 
do  l’aphasie.  Son  action  inhibitoire  atteint  jiar  les  fibres  calleuses  la  région  do 
l’hémisphère  droit  homologui'  à  celle  du  gauche,  et  peut  provoquer  ainsi  un 
mutisme  ternjmraire  ou  durable  (diaschise  comrnissurale). 
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Allocution  de  M.  de  Massary,  président. 

,Mks  chers  Collègues, 

Vous  comprenez  mon  émotion  ;  c’(«t  en  simple  journaliste,  chargé  de 
faire  connaître  vos  travau.x,  que  j’ai  assisté  à  la  naissance  de  votre  Société; 
puis  vous  m’avez  fait  rhonneur  de  me  recevoir  parmi  vous,  et  aujourd’hui, 
le  privilège  do  l’âge,  rétabli  par  les  nécessités  do  la  guerre,  m’appelle,  parmi 
les  non-mohilisés,  à  m’asseoir  sur  le  fauteuil  où  j’ai  vu  les  maîtres  de  la 
neurologie,  où  j’ai  vu  mon  maître  llrissaud.  .le  ne  me  fais  pas  d’illusion,  je 
n  ai  pas  leur  autorité  pour  diriger  vos  débats,  mais  je  revendique  haute¬ 
ment  les  principes  qu’ils  m’ont  légués  et  je  reste  leur  disciple  respectueux 
et  plein  de  gratitude. 

Cinq  années  sombres  viennent  do  s’écouler,  une  ère  radieuse  commence, 
Illuminée  d’espérances  en  partie  réalisées.  Mon  premier  acte  sera  de  rcmer- 
eier  en  votre  nom  nos  bureaux  des  années  d’angoisse,  c’est-à-dire  nos  pré¬ 
sidents  et  notre  secrétaire  générai. 

Mme  Dejerine  présidait  en  1914,  elle  a  bien  voulu  mettre  au  servic(!  de 
Société  sa  haute  autorité  cù  son  tact  pendant  une  année  supplémen- 
taire,  191.').  Pin  1916,  notre  regretté  collègue  Huet  occupait  ce  fauteuil, 
bn  1917  llullion,  en  1918  Knriquez  ont  dirigé  nos  débats.  Tous  ont  eu  dans 
secrétair(!  général  Henry  Meig('  l’aide  le  plus  dévoué,  le  plus  averti, 
’c  plus  actif. 

Voyons  l’umvre  de  ces  cinq  bureaux. 

l^ous  ne  pouvons  sans  souffrir  évoquer  le  souvenir  de  nos  premières 
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séancesi  do  guerre,  fin  1914  ;  nous  étions  une  dizaine  à  peine,  privés  de  nos 
aides,  remplis  de  bonne  volonté,  certes,  mais  accablés  par  la  besogne  que 
nous  créait  le  départ  de  tios  collègues  plus  jeunes,  appelés  à  des  travaux 
plus  actifs;  l’ordre  du  j(mi'  do  nos  séances  était  vide.  Puis,  peu  à  peu,  les 
communications  se  firent  plus  nombreuses;  elles  venaient  du  front,  des 
régions,  d(ï  Paris  ;  elles  posèrent  des  questions  sur  les  nouveaux  faits  que 
suscitait  la  guerre  ;  des  discussions  s’ouvrirent,  et  enfin  des  solutions  furent 
proposées  sur  ces  sujets  concernant  les  lésions  des  centres  nerveux,  les 
lésions  des  nerfs  périphériques,  les  troubles  pbysiopathiques,  les  troubles 
psychiques.  Le  service  do  santé  vit  alors  que,  dans  ces  questions,  non  encore 
étudiées,  nous  devions  êtiai  son  conseiller  ;  il  favorisa  nos  réunions,  permit 
à  nos  collègues  mobilisés  de  venir  discuter  avec  nous,  invita,  en  notre  nom, 
les  chefs  des  secteurs  neurologiques  à  se  joindre  à  nous  ;  nous  vîmes  alors 
des  séances  réunissant  tous  les  neurologisti's  de  Prance  et,  suprême  hon¬ 
neur,  présidées  |)ar  un  ministre. 

Cette  marche  ascendante  de  notia;  .Société,  la  portant  à  l’apogée  do 
Sociétés  semblables,  a  été  conduite  par  nos  bureaux  ;  elle  re.ste  gravée  d’une 
fa<,;on  impérissable  dans  ces  volumes  de  neurologie  de  guerre,  coordonnés 
avec  soin  et  avec  dévouement  par'  notre  secrétaire  général  Henry  Meige. 

Et  maintenant  saluons  encore  ime^l'ois  les  collègues  ([ui  nous  quittèrent 
pendant’  la  guerre  sans  avoir  eu  le  boidieur  de  voir  la  victoire. 

iNous  perdîmes  ; 

En  avril  1916,  le  professeur  Gilbert  Ballet,  membre  fondateur  de  notre 
Société  et  un  de  ses  premiers  présidi'uts,  perte  cruelh!  à  un  moment  où  sa 
claire  intidligence  servie  j)ar  une  parole  élégante  et  précise  aurait  pu  être 
si  utile  dans  nos  discussiotis  sur  les  psychoses  de  guerre; 

En  février  1917,  Huet,  travailleur  timide  et  si  consciencieux  qu’il  était  le 
seul  à  douter  de  la  perfection  de  ses  connaissances; 

En  mars  1917,  le  professeur  Dejerine,  un  des  anciens  présidents  les  plus 
honorés  de  notre  Société,  chercheur  infatigable  ayant  construit  pièce  à 
pièce  un  monument  impérissable  dans  lequel,  fait  unique,  la  clarté  égale  la 
solidité; 

En  avril  1917,  Jean  Clunet,  esprit  vif,  tempérament  aventureux  qu’atti¬ 
rait  l’imprévu  des  chemins  mal  frayés  ;  il  avait  porté  avec  enthousiasme 
sa  méthodique  intelligence  dans  les  plus  rudes  devoirs  .et  fut  terrassé  à 
Jassy  par  le  typhus  exanthématique;  la  gloire  de  sa  trop  courte  vie  et  de 
sa  mort  accentue  l’étendue  de  notre  perte; 

En  mars  1918,  Pierre  Bonnier,  intelligence  curieuse  où  il  est  parfois 
diflicile  de  discerner  l’illusion  du  réel,  mais  intelligence  toujours  sincère, 
à  la  recherche  constante  de  solutions  imprévues  pour  maintes  questions 
scientiliques  ou  sociales. 

Parmi  nos  mer(d)res  correspondants  nationaux  en  1917,  Gourtellemont, 
d’Amiens,  qui,  placé  dans  les  services  auxiliaires  au  début  de  la  guerre, 
sollicita  riioimeur  d’aller  trouver  une  mort  glorieuse  sur  le  champ  de  ba¬ 
taille  ; 

En  juillet  1918,  Grasset,  d’i 


e  activité  Tîérébralo  prodigieuse,  embrassant 
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tous  les  sujets  philosophiques  et  médicaux  ;  maître  eu  neurologie,  maître 
eu  pathologie  interne,  il  couronna  son  œuvre  par  une  vaste  synthèse  et 
devint  maître  en  pathologie  générale.  Grasset  illustra  la  Faculté  de  Mont¬ 
pellier  et  lui  lit  égaler  son  ancienne  splendeur; 

Eji  août  1918,  Régis,  universellement  proclamé  comme  un  des  meilleurs 
maîtres  de  la  psychiatrie  modei'no,  il  fonda  à  Bordeaux  une  école  dont 
l’éclat  éclipsa  les  écoles  d’outre-Rhin  ;  ■ 

En  novembre  1918,  Noguès,  psychiatre  consciencieux,  plus’  connu  dans 
les  Congrès  que  dans  notre  Société;  il  étudia  surtout  l’hystérie  et  les  tics 
et  honora  par  son  travail  la  ville  do  Toulouse. 

Tous  ces  collègues  ont,  chacun  dans  leur  sphère,  à  Paris,  à  Amiens,  à 
Montpellier,  à  Bordeaux,  à  Toulouse,  travaillé  pour  augmenter  notre  patri¬ 
moine  national  ;  patriotes,  ils  ont  accru  la  gloire  de  la  France  ;  saluons-les 
donc  avec  une  émotion  d’autant  plus  profonde  qu’ils  n’ont  pas  vu  la  France 
reconstituée  une  et  indivisible,  qu’ils  n’ont  pas  vu  notre  vieille  Faculté 
française  de  Strasbourg,  Lazare  des  temps  modernes,  ouvrir  les  portes  de 
son  tombeau  et  rentrer  dans  le  giron  de  la  mère  patrie. 

Mes  chers  collègues,  nous  allons  avoir  à  résoudre  des  questions  que  la 
guerre  a  fait  naître;  l’évolution  des  troubles  physiques  ou  psychiques  dus 
aux  traumatismes  do  guerre  est  à  peine  connue  ;  elle  soulève  les  questions 
de  réformes  et  de  gratifications  sur  lesquelles  le  Service  de  santé  nous  deman¬ 
dera  notre  avis  ;  notre  champ  de  travail  re.ste  donc  sans  limites  ;  pour  bien 
le  labourer  nous  devrons  nous  compléter,  reprendre  nos  élections  de  titu¬ 
laires,  de  correspondants  nationaux  parmi  lesquels  nous  ferons  une  place 
de  choix  à  nos  compatriotes  d’Alsace  et,  de  Lorraine,  et  enfin  nous  aurons 
à  nommer  dos  correspondants  alliés. 

Il  nous  faudra  renouer  la  série  interrompue  do  jios  Congrès  do  langue 
française,  où  nous,  retrouverons  nos  loyaux  frères  do  malheur  et  do  gloire 
les  Belges  et  nos  amis  de  la  Suisse  romande  ;  le  dernier  Congrès  devait  se 
tenir  à  Luxembourg  en  août  1914,  permettoz-moi  le  vœu  de  voir  le  pre¬ 
mier  sur  les  bords  du  Rhin  français,  à  Strasbourg  ! 

Nous  no  reverrons  plus  ces  vastes  Congrès  internationaux  où  nous  étions 
écrasés  par  des  productions  posantes,  certes,  mais  de  valeur  douteuse  ;  nous 
verrons  par  contr(!  (his  Congrès  interalliés,  oû  nous  retrouverons  nos  fidèles 
alliés  de  la  première  lieure  les  Belges  et  les  Anglais,  les  Slaves  d(!s  Balkans, 
les  Slaves  do  Russie  enfin  guéris  de  leur  délire,  les  Slaves  do  la  Pologne 
ressuscitée,  nos  frères  les  Latins  d’Italie,  des  Balkans,  de  la  péninsule  Ibé¬ 
rique,  do  l’Amérique  du  Sud,  nos  ancêtres  on  civilisation  les  Grcîcs,  nos,  alliés 
d’Extrême-Orient  et  enfin  nos  vieux  amis  les  Américains  qui  sont  venus 
à  nous  à  l’heure  oû  vacillaient  nos  espoirs  les  plus  légitimes,  défenseurs 
désintéressés  d’un  idéal  magnifique. 

Notre  tâche  est  donc  immense.  / 

Pour  accomplir  la  part  qui  reviendra  à  rannéc  1919,  comptez  sur  votre 
bureau  comme  votre  bureau  compte  sur  vous. 
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Fonds  J.  Dejerlne. 

M.  DE  Massary,  président,  fait  à  la  Société  do  Neurologie  de  Paris  la 
communication  suivante  : 

Mes  chers  Collègues, 

Mme  Dejerine  et  Mlle  üejerine  nous  otit  fait  part  de  leur  projet  de 
créer,  sous  les  auspices  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  un  fonds  de 
recherches  scientifiques,  —  le  fonds  J.  Dejerine,  —  ayant  pour  but  do 
«  faciliter  la  publication,  l’illustration,  l’expérimentation  de  Recherches 
originales  anatomo-cliniques  ou  expérimentales  dans  le  domaine  de  la  Neu¬ 
rologie. 

Le  fonds  J.  Dejerine  ne  constituerait  pas  un  «  prix  )>.  Il  serait  destiné  «  à 
permettre  à  des  travailleurs,  ayant  déjà  fait  leurs  preuves  on  dos  travaux 
originaux  et  dont  les  recherches  auraient  déjà  fait  l’objet  d’une  ou  plu¬ 
sieurs  commurucations  à  la  Société,  de  donner  à  leurs  travaux  plus  d’am¬ 
pleur,  de  les  étayer  par  toute  ricoiiographio  désirable,  ou  encore  de  com¬ 
pléter  ou  do  poursuivre  leurs  investigations,  grâce  à  une  instrumentation 
ou  une  expérimentation  appropriée  ». 

Pour  la  constitution  du  fonds  J.  Dejerine,  les  donatrices  mettent  dès  à 
présent  à  la  disposition  de  la  Société  un  titre  de  mille  francs  de  rente  fran¬ 
çaise  4%,  et  eu  outre  un  bon  do  la  Défense  nationale  de  mille  francs. 

En  sorte  (|ue,  pour  l'année  1919,  la  Société  disposerait  d’une  somme  de 
deux  mille  francs  pour  l’attribution  du  fonds  .1.  Dejtirine. 

Une  commission  nommée  par  la  Société  serait  chargée  d’élaboi'er  un 
règlenumt  concernant  le  fonds  .1.  Dejerine  et  d’assurer  son  fonctionnement. 
Les  donatrices  expi’iment  le  désii'  qu’un  élève  du  professeur  Dejerine  fasse 
partie  de  cette  commission. 

Et  elles  ajoutent  : 

«  Par  l’institution  do  ce  fonds  de  recherches  scientifiques  en  commé¬ 
moration  de  la  vie  toute  de  labeur  et  de  probité  du  maître  de  la  Neurologie 
française,  nous  sommes  heureuses  de  fournir  à  la  Société  de  Neurologie  do 
Paris,  dont  le  rôle  social  a  été  si  important  pendant  cette  guerre,  un  apport 
pour  l’œuvre  d’organisation  et  de  haute  direction  qui  lui  incombe.  » 

J’ai  la  certitude  d’être  l’interprète  de  tous  les  membres  de  notre  Société 
en  exprimant  à  Mme  et  Mlle  Dejerine  les  sentiments  d’admiration  et  de 
gratitude  que  nous  inspirent  leur  généreuse  initiative. 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris  saisira,  non  sans  émotion,  l’occasion 
qui  lui  est  si  noblement  offerte  d’honorer  la  mémoire  du  professeur  Deje¬ 
rine  do  la  façon  qui,  à  s('s  yeux,  ('ût  été  la  meilleure,  c’est-à-dire  on  encou¬ 
rageant  les  reidierches  dans  ce  domaine  neurologique  auquel  sa  vie  entière 
fut  consacrée. 

Pour  organiser  le  fonctionnement  <lu  foinls  ,1.  Dejerirn;,  nous  demande¬ 
rons  à  .Viim;  Dejerine  de  vouloir  bien  s’associer  à  notn;  IJiiniau  qui  s’olîor- 
cera  d’acaiordta'  s(‘s  désirs  a\’ec  le  réglemunt  de  la  Soc.iété,  Nous  soumet- 
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trons  ensuite  le  résultat  de  nos  délibérations  à  l’approbation  de  l’Assemblée 
générale. 

Que  Mme  Dejcritie  me  permette  de  la  rcmorcitu’  personnellement  pour 
l’honneur  qui  m’échoit  d’inaugurer  ma  présid('n('e  en  faisant  part  à  la 
Société  de  sa  touchante  libéralité. 


Le  professeur  Dott.  Giunio  Latola,  docent  do  neuropathologie,  à  Flo¬ 
rence,  membre  correspondant  étranger  do  la  Société  de  Neurologie  de 
Paris,  a  fait  hommage  à  la  Société  d’un  important  volume  où  se  trouvent 
•réunis  tous  les  travaux  neurologiques  de  l’auteur. 

La  Société  adresse  au  professeur  Giunio  Catola  ses  très  vifs  remercie¬ 
ments  avec  ses  félicitations. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

1  Troubles  Oculaires  Pithiatiques,  par  M.  le  professeur  de  Lapersonne. 

Je  désire  présenter  à  la  Société  un  malade  qui  m’a  été  adressé  par  la 
C.  G.  M.,  pour  expertise  militaire,  et  qui  présente  dos  phénomènes  visuels 
et  (les  troubles  moteurs  qui  me  ['araissent  relever,  soit  d’une  simulation» 
Soit  d(!  troubles  pithiatiques.  Je  serais  très  heureux  d’avoir  l’avis  des 
membres  de  la  Société  sur  ce  point. 

Lo  soldat  G...,  de  la  classe  1894,  reçoit  le  14  décembre  1914  un  éclat  d’obus 
dans  l’œil  gauche  ;  cet  éclat  est  enlevé  un  mois  après  à  Clermont-Ferrand,  au 
moyen  du  gros  électro-aimant.  A  partir  de  cette  époque,  le  blessé  dit  qu’il  no  voit 
plus  de  l’œil  gauche  et  que  la  vue  de  l’œil  droit  baisse  très  rapidement. 

On  porte  à  ce  moment  le  diagnostic  de  «  arnblyopie  de  l’œil  droit  sans  lésion  ». 
Ce  diagnostic  est  confirmé  aux  Quinze-Vingts  en  1915,  et,  sur  l’avis  de  la  G.  G.  M., 
on  accorde  on  1916  une  gratification  renouvelable,  calculée  sur  le  taux  de  100  %, 
à  ce  militaire.  A,cette  époque,  on  no  parle  pas  de  strabisme. 

En  décembre  1916,  soit  deux  ans  après  sa  blessure,  il  est  envoyé  pour  la  pre¬ 
mière  fois  à  l’Hôtel-Dieu.  La  fiche  de  consultation  indique  :  «  Qu’en  outre  de  l’am- 
hlyopie  de  l’œil  droit  sans  lésions,  il  existe  un  abaissement  forcé  des  globes.  Les 
troubles  oculaires  actuels  de  l’œil  droit  dépendant  d’un  état  nerveux,  cet  homme 
devra  être  dirigé  sur  nu  centre  neurologique.  » 

A  la  Salpêtrière,  notre  collègue  Souques  garde  ce  soldat  en  observation  pendant 
plusieurs  mois  et,  le  18  décembre  1917,  il  conclut  :  «  Cécité  organique  de  l’œil 
Kauche.  Amaurose  pithiatique  do  l’œil  droit  avec  abaissement  de  l’œil  et  stra¬ 
bisme  de  même  nature.  » 

Enfin  en  septembre  1918,  à  Lariboisière,  la  conclusion  de  M.  Morax  est  :  «  L’ab¬ 
sence  de  lésions  ophtalmoscopiques  ne  permet  pas  de  donner  une  interprétation 
e  la  cécité  de  l’œil  droit.  Il  existe  on  outre  une  contraction  soutenue  des  adduc- 
enrs  et  abai.sseurs  des  globes  qui  ne  correspond  à  aucun  phénomène  explicable 
si-  me  paraît  volontaire.  » 

Les  examens  répétés  ont  été  pratiqués  du  15  au  25  décembre  1918  à  l’Hôtel- 
'eu.  L’œil  droit  est  un  peu  atrophié  avec  occlusion  partielle  delà  pupille —  cata- 
aetc  traumatique  —  la  vision  est  nulle  do  ce  côté.  Du  côté  droit,  la  pupille  se 
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contracte,  les  milieux  sont  normaux  et  ne  constate  aucune  lésion  du  fond  de 
l’œil.  Malgré  cela,  le  malade  n  accuse  aucune  perception  lumineuse. 

En  ce  qui  concerne  la  motilité  des  globes,  la  position  des  yeux  n’a  pas  varié 
depuis  l’entrée  dans  le  service.  Les  deux  yeux  sont  abaissés  et  regardent  en  dedans. 
Ij’œil  droit  est  un  peu  plus  abaissé  que  l’œil  gauche.  Ils  restent  dans  cette  position 
quelle  que  soit  la  direction  indiquée  au  malade. 

Après  cocaïnisation  prolongée  de  l’œil  droit,  la  conjonctive  est  saisie  à  la  pince 
en  haut  et  en  dehors,  et  peut  être  attirée  dans  cette  direction  mais  avec  une 
traction  assez  forte.  Dès  que  la  pince  lâche  l’œil,  il  se  reporte  brusquement  en  bas 
et  à  gauche. 

Pendant  dix  jours,  les  lunettes  que  G...  portait  à  son  entrée  ont  été  supprimées 
et  il  a  été  surveillé  constamment.  Les  globes  n’ont  jamais  varié  de  position,  et 
C...  s’est  toujours  comporté  comme  un  aveugle.  Il  ne  présente  aucun  stigmate 
nerveux. 

L’étudo  ai)prorondio  que  nous  avons  faite  du  cas  du  soldat  C...  nous 
pnnnot  do  dire  :  )<’  L’œil  gauche  est  délinitivernont  perdu  par  suite  de 
cataracte  traumatique  et  d'irido-cyclite.  Le  corps  étranger  extrait  paraît 
avoir  produit  cette  irido-cyclite  ;  2°  du  côté  droit  les  troubles  visuels  qui 
se  sont  produits  depuis  la  blessure  de  l’œil  gaucho  en  1914,  ne  paraissent 
relever  ni  d’une  ophtalmie  sympathique,  puisqu’il  n’y  a  aucun  signe  d’irido- 
cyclite  de  ce  côté,  ni- d’une  atrophie  papillaire  (aspect  normal  do  la  papille, 
bonne  contraction  pupillaire)  ;  ils  dépendent  exclusivement  dos  I, roubles 
fonctionnels;  très  longtemps  après  les  troubles  visuels  de  l’œil  gauche, 
il  s’est  produit  des  troubles  moteurs,  qui  ont  varié,  mais  qui  sont  surtout 
caractérisés  par  l’abaissement  forcé  des  globes  avec  déviation  dos  yeux 
en  strabisme  intense.  La  survi'illance  continue  et  très  sévère  qui  a  été  faite 
à  rHôtel-flieu  ne  permet  pas  de  conclure  à  une  simulation  ni  à  une  exagé¬ 
ration  consciente.  D’autre  [)urt  ces  phénomènes  moteurs  ne  correspondent 
à  aucune  localisation  cérébrale.  Dans  ces  conditions  et  par  élimination  des 
autres  diagjiostics,  on  peut  admettra'  l’existence  de  troubles  pithiatiques 
progressivement  accrus  depuis  la  blessure  de  Tœil  gauche.  Ces  troubles 
ne  sont  ni  définitifs  ni  incurables,  et  ne  peuvent  donner  lieu  qu’à  une  gra¬ 
tification  renouvelable.  C’est  l’avis  que  nous  avons  donné  à  la  C.  C.  M 

M.  SouQuios.  -  J’ai  eu  dans  mon  service,  pendant  les  quatre  premiers 
mois  do  l’année  dernière,  le  soldat  que  vient  de  montrer  M.  de  Lapersonno. 
Je  l’ai  examiné  à  diverses  reprises  sans  pouvoir  pénétrer  la  nature  des 
t  roubles  sensoriels  et  moteurs  qu’il  présente. 

Me  méfiant  de  l’authenticité  de  sa  cécité,  j’ai  fait  observer  c  d  homme 
dans  la  salle.  J’ai  appris  qu’il  restait  le  plus  souvent  immobile  et  silencieux 
près  de  son  lit,  qu’il  faisait  quelquefois  seul  le  tour  do  la  salle,  en  se  tenant 
aux  barreaux  des  lits.  Quand  il  sortait,  il  se  faisait  accompagner  d’un 
camarade  ou  de  sa  femme.  Une  infirmière  m’a  raconté  qu’il  aurait  vu,  un 
jour,  une  arête  de  poisson  et  l’aurait  ramassée.  Mais  ce  récit  n’est  nas  nro 
bant.  ■  I  ■  t 

Je  ne  suis  [las  plus  fixé  sur  la  nature  du  strabisme  interne  que  sur  celle 
de  la  cécité.  La  première  fois  que  j’examinai  ce  sujet,  il  avait  la  tête  penchée 
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on  avant  et  les  yeux  i'ormés  ;  il  faisait  quelques  grimaees  et  gémissait  fai¬ 
blement.  Pendant  que  je  cherchais  ses  réflexes  (tous  normaux),  il  fut  pris 
d’un  tremblement  généralisé,  qui  disparut  dès  que  je  ne  m’occupai  plus 
de  lui.  Sur  ma  demande  d’ouvrir  les  yeux,  il  le  fit  à  demi,  et  j’aperçus  alors 
h's  deux  globes  oculaires  dirigés  fortement  en  xledans  et  en  bas.  .le  lui 
demandai  de  lover  les  yeux,  de  les  porter  en  dehors  ;  il  les  garda  immobiles. 
A  un  moment  de  l’examen,  pendant  (jue  j’examinais  ses  pupilles,  il  leva 
peialant  un  instant  les  yeux  ep  haut.  Ses  voisins  de  lit  ont  raconté  à  la 
surveillante  qu’ils  l’avaient  vu  avec  les  yeux  droits.  Je  me  demande  quelle 
valeur  il  faut  attribuer  à  ces  propos.  Je  ferai  remarquer  que  cet  homme 
portait  presque  continuellement  des  verres  d(>  lunette  bleus,  qui  rendaient 
l’observation  de  ses  yeux  dillicile  pour  dos  voisins.  Je  serais  embarrassé  de 
dire  s’il  s’agit  chez  lui  d’hystérie  ou  de  simulation.  Il  y  a  des  gens  normaux 
qui  sont  capables  de  mettre  leurs  yeux  en  strabisme  interne.  Mais  peuvent-ils 
garder  cette  attitude  pondant  longtemps?  On  pourrait  aussi  se  demander 
s’il  ne  pourrait  pas  s’agir  de  cmitractuia^  réflexe,  consécutivement  au  trau¬ 
matisme  de  l’œil  gauche. 

Il  faut  que  j’ajoute  que  e(>  sujet  était  devenu  sourd  de  l’oreille  droite, 
en  même  temps  qu’aveugle  de  l’œil  droit.  En  l’examinant,  il  ne  m’a  pas 
semblé  que  l’occlusion  de  l’oreille  gauche  empêchât  l’audition.  Bref,  j’ai 
soupçonné  cet  homme  de  simulation,  mais  je  n’ai  pu  en  découvrir  la  preuve 
et  m(!  suis  rattaché  au  diagnostic  de  pithiatisme  probable. 


1 1  Ophtalmoplégie  externe  et  Goitre  exophtalmique,  par  M.  A.  Souques. 

Mlle  M...,  âgée  de  20  ans,  présente  deux  syndromes  morbides  :  une  ophtalmo¬ 
plégie  externe  et  un  goitre  exophtalmique.  La  coexistence  de  ces  deux  syndromes 
est -elle  due  à  une  coïncidence  fortuite,  ou  y  a-t-il  entre  eux  une  relation  de  cau¬ 
salité?  Avant  de  discuter  cette  question,  qui  intéresse  la  pathogénie  du  goitre 
basedowion,  il  est  nécessaire  de  préciser  l’évolution  et  l’état  actuel  dos  phénomènes. 

L’ophtahnoplégie  a  débuté  à  l’âge  de  9  ans,  en  1907.  Son  début  a  été  tout  à 
fait  brusque.  En  roviuiant  de  l’école,  à  midi,  l’enfant  s’ost  aperçue  qu’elle  avait  de 
la  gêne  à  remuer  ses  paupières.  Sa  mère  a  constaté  que  les  yeux  s’étaient  fermés  et 
que  les  paupières  retombaient  d’elles-mêmes,  dès  qu’on  les  abandonnait  après 
les  avoir  relevées.  Elle  a  remarqué  on  même  temps  que  l’enfant  louchait  et  voyait 
double.  Le  ptosis,  le  strabisme  et  la  diplopie  sont  survenus  simultanément,  sans 
cause  connue,  sans  aucun  malaise,  sans  aucune  lièvre,  sans  aucun  phénomène 
général.  Il  S(inible  bien  que  la  paralysie  dos  globes  oculaires  soit  survenue  en  même 
temps  ;  en  tout  cas,  elle  est  apparue  dans  les  deux  jours  suivants,  car,  le  surlen¬ 
demain,  en  revenant  à  l’école,  la  fillette  a  été  gênée  pour  la  lecture  du  tableau  noir 
qui  l’obligeait  à  renverser  la  tête  eu  arrière,  et  pour  la  lecture  de  ses  livres  qui  la 
forçait  à  tourner  la  tête  à  droite  et  à  gauche.  Le  strabisme  et  la  diplopie  dispa- 
ï'nrent  progre.ssiverncnt,  en  une  dizaine  de  mois.  Quant  à  la  paralysie  des  globes 
oculaires,  elle  a  persisté  sans  modification  appréciable  jusqu’aujourd’hui.  Le. 
ptosis  bilatéral  est  toujours  resté  symétrique  mais  a  présenté,  pendant  les  années 
*^'iivantes,  doux  soldes  de  variations  périodiques.  D’une  part,  ii  disparaissait  pen¬ 
dant  une  heure  ou  deux,  tous'les  matins,  au  réveil  ;  puis,  au  cours  de  la  matinée, 
fos  paupières  retombaient  peu  à  peu  et  restaient  tombantes  jusqu’au  moment  de 
s’ondorrnir.  le  soir.  Cette  variation  existe  encore  aujourd’hui.  D’autre  part,  il  a 
oxisté  dos  variations  de  plus  longue  durée  :  à  diverses  reprises,  pendant  une  durée 
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d’un  à  trois  mois,  lo  ptosis  disparaissait  pour  reparaître.  Ces  variations  de  longue 
durée  ont  cessé  au  moment  précis  des  premières  règles,  à  l’âge  de  14  ans.  Depuis 
lors,  le  ptosis  a  été  permanent,  exception  faite  de  la  disparition  pa.ssagère  du 
matin.  A  14  ans,  apparition  des  premières  règles  qui  n’ont  jamais  été  l'égulièi'es 
jusqu’à  ce  jour  :  tantôt  survenant  deux  fois  par  mois,  longues  et  abondantes, 
tantôt  absentes  pendant  plusieurs  mois  (jusqu’à  six  mois).  Depuis  la  jjubei'té,  il 
n’y  a  rien  de  particulier  à  signaler  :  croissance  normale,  foliotions  régulières, 
intelligence  bien  développée  ;  aucun  signe  d’affection  centrale  ou  périphérique  du 
système  nerveux,  particulièrement  aucun  symptôme  de  myasthénie.  ' 

En  janvier  1917,  la  malade  s’aperçoit  des  premiers  signes  du  goitre  exophtal¬ 
mique  ;  d’abord  saillie  des  deux  globes  oculaires,  puis,  un  mois  plus  tard,  léger 
gonflement  du  cou  qui  ne  serait  devenu  net  que  six  mois  plus  tard.  Elle  n’a  jamais 
eu  ni  tremblement,  ni  palpitations,  ni  diarrhée.  Les  synqitômes  basedowiens 
seraient  survenus  à  la  suite  d’émotions  vives  et  prolongées.  Cette  jeune  fille  a 
passé  près  de  trois  ans,  à  Soi.ssons,  depuis  le  début  de  la  guerre, sous  les  bombar¬ 
dements  et  en  pays  occupé  par  les  Allemands.  Elle  a  récemment  subi  une  seconde 
occupation  et  été  déportée  en  Belgiipie  :  c’est  depuis  ces  derniers  mois  qu’elle  a 
éprouvé  des  dérobements  des  jambes,  pendant  la  marche,  et  qu’elle  a  un  peu 
maigri. 

Actuellement,  le  ptosis  est  toujours  bilatéral  et  incomplet  ;  la  malade  est  inca¬ 
pable  de  relever  volontairement  les  paupières.  Si  on  lui  commando  de  le  faire,  elle 
rehausse  les  sourcils  et  plisse  le  front,  sans  pouvoir  élever  les  paupières.  Celles-ci 
sont  un  peu  pigmentées.  Les  deux  globes  oculaires  sont  totalement  immobiles, 
les  cornées  dans  la  position  médiane  et  légèrement  abaissées.  Los  pupilles  sont 
égales  et  de  diamètre  moyen,  les  réflexes  pupillaires  à  la  lumière  et  à  l’accommo¬ 
dation  normaux,  la  vision  excellente,  le  fond  de  l’œil  intact. 

L’cxophtalmio  est  très  marquée  des  deux  côtés.  La  tuméfaction  de  la  thyroïde 
est  modérée  mais  très  nette.  Le  pouls  bat  entre  96  et  120.  Comme  symptômes 
basedowiens  secondaires,  il  faut  citer  les  troubles  menstruels,  et  le  dérobement  des 
jambes. 


Il  s’agit,  eu  somme,  de  deux  syndromes  :  ophtulmoplégie  bilatérale  (d 
goitre  exophtalmique  coexistant  chez  une  mênu'  malade.  Y  a-t-il  une  rela¬ 
tion  de  cause  à  effet  entre  ces  deux  syndromes  morbides  et,  dans  ces  con¬ 
ditions,  quel  est  celui  qui  a  déterminé  l’autre?  Il  faut  d’abord  remarquer 
que  le  goitre  n’a  pu  avoir  d’action  déterminante  sur  la  paralysi(>  oculaire 
puisque  l’ophtalmoplégic  a  précédé  le  goitre  basi'dowieti  de  dix  ans.  Et 
même,  si  on  admettait  l’hypothèse  gratuite  d’un  goitre  resté  très  long¬ 
temps  latent,  on  ne  pourrait  guère  supposer  son  iiilluence  sur  le  dévelop¬ 
pement  de  l’ophlalrnoplégie.  Le  goitre  exopthalmique  est  une  affection 
commune,  et  je  no  sache  pas  qu’on  ait  signalé,  pendant  son  évolution,  l’ap¬ 
parition  do  paralysies  oculaires  de  c(ï  genre.  On  ne  peut  donc,  étant  donné 
l’ordre  chronologique  des  accidents,  que  discuter  ici  rinlluence  de  l’ophtal- 
inoplégie  sur  le  goitre  exophtalmique.  (:(>tte  influence  peut  être  discutée, 
parce  que  les  trouhles  oculaires  ont  précédé  les  troubhîs  basedowiens  ;  elle 
doit  l’être  parce  qu’il  existe  une  théorie  bulbo-protuhérantielle  du  goitre, 
exophtalmique.  Il  y  a  une  trentaine  d’années,  celte  théorie  était  admise 
sans  conteste  ;  elle  était  corroborée  par  rexist(!nce  d(i  lésions  bulbaires 
trouvées  à  l’autopsie  de  certains  basedowiens,  par  les  expériences  de 
Kilehne,  de  Durduli  et  llienl'ait.  La  théorie  Ihyroidienno  a  l'ait,  depuis  lors, 
perdre  beaucoup  de  terrain  à  la  tliéorie'bulbaire,  mais  celle-cj  n’est  pas 
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encore  abandonnée  par  tous  les  auteurs.  Étant  donné  que  la  lésion,  qui 
cause  l’ophtalmoplégie  externe,  siège  dans  la  région  pédonculo-protubé- 
rantielle,  on  pourrait  concevoir,  en  vertu  de  cette  théorie,  que  cette  lésion 
SC  propageât  à  la  région  bulbaire  et  déterminât  ainsi  le  goitre  exophtal¬ 
mique.  Mais  l’ophtalmoplégie  externe  est  un  syndrome  relativement  commun. 
Or,  on  ne  le  voit  pas  s’accompagner  de  goitre  exophtalmique. 

Je  pense  qu’il  s’agit,  chez  ma  malade,  d’une  simple  coïncidence  de  deux 
syndromes  indépendants  l’un  de  l’autre.  Il  n’en  est  pas  moins  vrai  qu’un 
grand  nombre  des'  symptômes  basedowiens  paraissent  bien  être  d’origine 
bulbaire  et  ressortir  à  une  action  sur  les  centres  du  vague  et  du  sympa¬ 
thique.  Ils  relèvent  vraisemblablement  d’une  action  élective  de  la  sécrétion 
tiiyroïdienne  perturbée  sur  la  région  du  bulbe. 


lü  Aréflexie  Vestibulaire  (Diplégie  Faciale.  Aréflexie  Tendineuse), 

par  MM.  Paui,  Descomps  et  Ét.  Quercy. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  un  cas  d’inexcitabilité  du  vestibu- 
laire,  qui  nous  paraît  poser  d’une  façon  un  peu  particulière  la  question  du 
rôle  sensoriel  ou  excitô-moteur  de  ce  nerf. 


R...,  jeune  homme  de  21  ans,  depuis  longtemps  considéré  comme  bacillaire,  ou 
pré-bacillaire  et  réformé  comme  tel.  Il  a  eu  jadis  une  pleurésie,  l’an  dernier  une 
congestion  pulmonaire,  depuis  quelques  mois  il  maigrit,  il  est  pâle,  il  toussote,  jl 
a  de  la  fievre  vesperale  et  quelques  sueurs  nocturnes,  la  respiration  des  sommets 
est  rude  et  légèrement  souillante. 

Voici  un  mois,  il  a  ressenti  dos  tiraillements  dans  la  moitié  droite  de  la  face  et 
constaté  après  vingt-quatre  heures  une  paralysie  faciale  droite.  Trois  jours  plus 
tard,  le  facial  gauche  est  pris  dans  les  mêmes  conditions  et  dès  lore  la  face  entière 
est  restée  immobile,  le  front  li.sse,  les  yeux  toujours  enlr’ouverls,  les  lèvres  pen¬ 
dantes  L’atrophie  a  été  très  rapide,  la  D.  H.  bientôt  évidente.  Pendant  quelques 
jours.  Il  semble  avoir  existé  de  l’hyperacousio  et  de  la  diminution  du  goût 

la  '  f ^  douteuses, 

oculaires,  les  pupilles,  la  vision  et  le  fond 
de  1  œil  normaux  ;  la  déglulilion  peut-être  légèrement  gênéo,la  voix  non  modifiée. 

Quelques  jours  apres  notre  premier  examen,  le  malade  s’est  alité  et  nous  devons 
•es  renseignements  suivants  à  l’obligeance  de  M.  le  professeur  agrégé  Bavlac  • 
fièvre  à  380.5  ,  39o,5,  pouls  à  110,  respiration  régulière  à  36,  épishfx.'  réSs  ei 
anondaiites  ayant  nécessilé  le  tamponnement  dos  fosses  nasales  Rate  hvner 
trophiée.  Traces  d’albumine.  Céphalée  légère  sans  délire.  Pas  de  Kornig.  pL  de 
Contracture  appréciable  do  la  nuque. 

Sang:  Wassermann  négatif. 

W  hyjiertendu  cliniquement,  limpide,  lymphocy- 

jose  extrêmement  abondante  et  ù  peu  près  pure.  Légère  hyperalbumuiose.  Rédui 
Il  normale  do  la  liqueur  de  Fehling.  Wa.ssermann  positif, 
be  malade  succombe  un  mois  et  demi  après  l’apparition  de  la  diplégie  faciale. 

ieut“  <1’™ 

J  tie  bacillaire  qui  devait  succomber  quelques  sema.ne.s  plus  tard  à  des 
accidents  aigus  que  son  médecin  crut  pouvoir  rattacner  à  une  méningite 
tuberculeuse  avec  exclusion  des  diagnos- 
d  inlectiun  èberthienne  ou  de  grippe. 

Revue  neurolooioue.  —  t.  xxxv. 
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Quoi  qu’il  ou  soit  .do  la  cause  de  la  mort,  ce  n’osL  pas  sur  cette  question 
d’étiologie  que  nous  voulons  insister  mais  sur  les  symptômes  d’ordre  neu¬ 
rologique  que  présentait  le  malade  quand  nous  l’avons  vu. 

A  ce  moment,  deu.v  symptômes  nous  ont  d’abord  trappes  ; 

1<’  Une  aréllexie  tendineuse  générale.  Les  aeliilléens,  les  rotulions,  les 
radiaux,  les  cubitaux  et  les  tricipitaux  étaient  abolis; 

20  Une  diplégio  l'aciale  absolue,  D.  H-  et  atrophie  rapide.  Devant  une 
diplégie  l'aciale  nous  avons  interrogé  la  VtlU  paire. 

Le  rochlmirc,  à  un  examen  superficiel,  voix  et  montre,  est  normal. 

Vestibulaire  (1). 


A)  Uéii.i.xics  ci.iNiQuns  nu  vestibui.aiüe  (2).  —  Recherche  des  réflexes 
vollaujues  el  roUiloi.res.  —  Nous  avons  soumis  ce  malade  à  trois  éprouves  ; 
vertige  voltaïquiq  marche  sous  courant,  vertige  rotatoire. 

Pour  la  l•echerche  du  vertige  voliaique  nous  avons  examiné  le  sujet  debout, 
les  yeux  l'erinés  les  talons  et  les  pointes  joints;  le  fourmillement  nous  a 
empiîché  d('  déliasser  1.o  Na,  mais  jusqu’à  ce  chilTre,  nous  n’avons  observé 
aucune  trace  d’im  linaison,  d’oscillation,  de  nystagmus,  de  vertige  ou  de 
malaise.  Il  est  bii'n  entendu  que  le  sujet  ne  s’est  pas  raidi  et  s’est  au  con¬ 
traire  parfaitement  abandonné  à  l’action  du  courant.  Nous  l’avons  égale- 


(1)  Le  vostihulnire  est  un  nert  sensitif  et  l’examen  d’un  nerf  sensitif  peut  être  compri» 
sous  les  trois  titres  suivants  : 

1“  Quelles  sensations  nous  apporte-t-il  î 

2“  Quel  est  son  rdle  oxcito-moteur  î 

3®  Quels  sont  ses  réflexes  cliniques  t 

Soit  exemple,  le  .sciatique  poplité  interne  : 

1®  Quelles  sensations  nous  apporte-t-il  î  II  nous  apporte  les  sensations  superficielles  et  pro¬ 
fondes  d’un  territoire  déterminé. 

2“  Quel  est  son  rôle  excito-moteur?  Pour  comprendre  cette  question,  adressons-nous  à 
un  chien  spinal  :  une  excitation  convenable  de  la  plante  du  pied,  c’est-à-dire  du  nerf  qui  nous 
occupe,  déterminera  une  extension.  Au  contraire,  une  excitation  nocive  du  môme  territoire 
déterminera  la  flexion  du  membre. 

Le  nerf  préside  ainsi  à  l’exécution  ou  tout  au  moins  à  la  provocation  de  mouvements 
compliqués,  il  permet  à  l’animal  de  réagir  à  telle  ou  telle  «  excitation  par  les  mouvements 
convenables,  par  telle  ou  telle  combinaison  de  contractions  et  d’inhibitions  ». 

3®  Quels  sont  ses  réflexes  cliniques!  Le  réflexe  achilléen,  le  réflexe  plantaire.  Ces  deux 
noms  nous  dispensent  d’insister  sur  l’intérêt  pratique  qu’il  peut  y  avoir  à  mettre  en  lumière 


L’examen  du  vestibulaire  peut  être  compris  de  la  même  façon  et  nous  avons  étudié  chez 
notre  malade  ;  1®  ses  réflexes  cliniques  (voltaïque  et  rotatoire)  ;  2“  ses  fonctions  sen.sorielles  ; 
3®  son  rôle  excito-moteur. 

(2)  Ckstan,  Paul  Descomps  et  Roger  Sauvage  :  a)  Les  troubles  de  l’équilibre  dans  les 
commotions  crâniennes,  Paris  médical,  3  juin  1917,  n®  38.  —  b)  De  la  valeur  diagnostique  de 
l’épreuve  de  Babinski-Weill  dans  les  perturbations  labyrinthiques.  Société  médicale  des 
Hôpitaux,  5  mai  191fi.  ■—  c)  Sur  un  procédé  clinique  nouveau  permettant  de  mettre  on  évi¬ 
dence  les  troubles  du  sens  de  l’équilibre  et  de  l’orientation  chez  les  traumatisés  du  crâne. 
Académie  de  Médecine,  4  juillet  1910.  —  d)  Sur  une  nouvelle  méthode  d’exploration  du  sens 
'de  l’orientation  et  de  l’é(iuilibre  chez  les  traumatisés  du  crâne.  Société  médicale  des  Hôpi¬ 


taux,  28  juillet  1910.  .  „  ,  ,  .  ,  , 

Cestan  Paul  Descomp.s,  J.  Luzièbe  et  R.  Sauvage  :  o)  La  marche  .sous  courant  galva¬ 
nique  chez  les  commotionnés  et  traumatisés  du  crâne.  Société  médicale  des  Hôpitaux,  27  oc¬ 
tobre  1910  —  b)  Sémiologie  des  troubles  do  l’équilibre  et  do  l’orientation  chez  les  commo¬ 
tionnés  et  traumatisés  du  crâne  étudiés  à  l’aide  dés  éprouves  rotatoires,  nullelin  mensuel 


•s  1917,  Académie  de  Médecine,  décembre  1917. 
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ment  soumis  à  7  Na  d’emblée  sans  passer  par  les  intensités  inférieures,  il 
n’a  présenté  aucune  réaction,  soit  à  la  fermeture,  soit  à  la  rupture. 

La  marche  sous  courant  a  donné  une  déviation  de  30"  environ  vers  le  pôle 
positif  à  2  Na  et  après  vv.  Los  courbes  étant  de  très  grand  rayon. 

Sur  le  plateau  tournant,  assis,  commodément  installé,  invité  à  se  main¬ 
tenir  dos  doux  mains,  ou  privé  de  tout  appui,  soumis  à  plusièurs  reprises 
à  une  rotation  de  10  tours  en  20  secondes,  dans  le  sens  des  aiguilles  d’une 
montre  ou  en  sens  inverse,  il  n’a  accusé  aucune  sensation  de  vertige  ou  de 
malaise,  soit  pendant  la  rotation,  soit  à  l’arrêt.  Il  n’a  pas  éprouvé  l’habi- 
tuclle  sensation  de  rotation  en  sens  inverse  à  l’arrêt  et  surtout  il  ne  nous 
a  pas  montré  l’ombre  d’une  réaction  motrice  de  la  tête,  du  tronc  ou  des 
yeux.  Ceux-ci,  quelle  que  fût  la  direction  du  regard,  sont  restés  parfaitement 
dociles  et  il  n’y  a  pas  eu  de  nystagmus. 

Dans  le^  décubitus  horizontal  :  trois  ou  quatre  secousses  de  nystagmus 
rotatoire  de  sens  normal. 

Dans  le  decubitus  latéral  droit  :  trois  ou  quatre  secousses  de  nystagmus 
vertical  de  sens  normal.  Mais  dans  ces  deux  dernières  épreuves,  l’indiffé¬ 
rence  a  été  complète  et  le  nystagmus  obtenu,  bien  faible,  bien  bref,  ne  s’esl 
accompagné  d’aucune  trace  de  vertige  (1). 

Au  total  : 

1"  Vertige  voltaïque  :  aucune  réaction,  aucune  sensation; 

2°  Marche  sous  courant  :  faible  déviation  de  sens  normal  ; 

3"  Vertige  rotatoire  :  a)  Assis  :  aucune  réaction,  aucune  sensation  verti¬ 
gineuse  ;  b)  Décubitus  latéral  droit  et  décubitus  horizontal  :  aucune  sensa¬ 
tion  vertigineuse.  Nystagmus  insignifiant  de  forme  normale. 

11)  Fonctions  sensorielles  nu  VIIIv.  —  Jamais  de  vertige  ou  de  senti¬ 
ment  d’incertitude  motrice,  'devant  nous,  dans  les  rues,  en  chemin  de  fer 

(1)  R.  Claude  {Le  nystagmus  vesiibulaire,  p.  30),  se  basant  sur  ce  fait  que  le  décubitus 
horizontal  ou  latéral  n’amène  aucun  canal  à  l’horizontalité,  conclut  que  «  ce  mode  d’explo¬ 
ration  des  canaux  verticaux  est  à  abandonner  »  et  semble  dire  que  les  résultats  obtenus 
sont  incertains  ;  il  n’en  est  rien  et  voici  nos  résultats  moyens.  (Nous  appelons  sens  -1-  le 
sens  de  rotation  des  aiguilles  d’une  montre.  Nous  désignons  le  nystagmus  par  sa  secousse 
rapide.)  - 


Sujet  assis  : 

10  tours  sens  -j-  en  20  secondes.  Nystagmus  horizontal  vers  la  gauche _  30  secondes. 

m  tours  sens  —  en  20  secondes.  Nystagmus  horizontal  vers  la  droite .  30  secondes. 

Décubitus  hozizontal  : 

10  tours  sens  -p  en  20  secondes.  Nystagmus  rotatoire  vers  la  droite .  10  secondes. 

10  tours  sens  —  en  20  secondes.  Nystagmus  rotatoire  vers  la  gauche .  10  secondes. 

,  Décubitus  latéral  droit  : 

10  tours  sens -t- en  20  secondes.  Nystagmus  inférieur .  10  secondes. 

10  tourssens — en 20  secondes.  Nystagmus  supérieur .  10  secondes! 

Décubitus  latéral  gauche  : 

Nystagmus  supérieur. 

Nystagmus  inférieur. 


U  tout  schématique  et  sans  que  la  moindre  composante  vienne  troubler  la  pureté  des 
cnn*  est  an  disque  trop  étroit  sur  lequel  le  décubitus  exige  des 

atractions  défavorables  au  nystagmus. 
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le  jour  ou  en  pleine  nuit.  Sur  l’appareil  rotatoire,  il  a  parfaitement  perçu 
la  rotation  et  son  sens,  au  départ  et  pendant  toute  sa  durée.  Il  en  a  très 
mal  apprécié  sa  vitesse,  comme  un  sujet  normal.  Enfin  il  n’a  pas  subi 
l’illusion  de  rotation  en  sens  inverse  de  l’arrêt. 

G)  Rôle  excito-moteur  du  vestibulaire.  —  Équilibre  et  mouvements 
volontaires.  ■ —  Nous  aurions  eu  à  étudier  longuement  l’état  de  la  motilité 
volontaire  :  notre  examen  n’a  pas  assez  duré  pour  nous  permettre  des 
conclusions  très  schématiques.  Mais  nous  pouvons  mentionner  :  l’intégrité 
de  la  marche,  l’absence  de  Rornberg  ou  de  maladresse  nocturne,  l’absence 
de  titubation  ou  de  déviation  dans  la  marche  les  yeux  fermés  ou  après 
sensibilisation  ;  l’intégrité  de  l’écriture  même  rapide,  l’exécution  facile  des 
mille  petits  actes  compliqués  de  la  vie  quotidienne,  l’absence  d’adiadococi- 
nésie,  de  dysmétrie  par  excès  ou  par  défaut,  d’erreurs  dans  la  direction  ou 
l’amplitude  des  mouvements,  avant  ou  après  les  épreuves  d’équilibration. 
Chez  un  malade  affaibli  cela  nous  paraît  autoriser  la  conclusion  d’intégrité 
de  l’équilibre  et  de  la  motilité  volontaire. 


Quelle  était  l’affection  on  cause?  Il  y  avait  évidemment  méningite  aigue, 
mais  nous  ne  sommes  pas  en  état  do  préciser  sa  nature  syphilitique  ou 
tuberculeuse.  L’aréflexie  tendineuse  qui  a  précédé  la  phase  aiguë  de  la 
maladie  et  le  caractère  positif  du  Wassermann  dans  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  plaident  en  faveur  de  l’hypothèse  syphilitique,  mais  il  faudrait  d’autres 
preuves  pour  affirmer  l’origine  spécifique  d’une  méningite  aiguë  chez  un 
bacillaire.  Ce  n’est  d’ailleurs  pas  sur  cette  question  de  diagnostic  étiologique 
que  nous  voulons  insister  :  quand  nous  avons  vu  le  malade,  il  n’offrait  pas 
de  symptômes  d’une  affection  aiguë,  if  se  présentait  comme  atteint  do 
bacillose  discrète,  et  si  nous  nous  j)roposions  de  faire  une  ponction  lombaire, 
c’était  en  vue  d’un  examen  complet.  Los  points  sur  lesquels  nous  voulons 
insister  sont  d’un  autre  ordre.  Ce  sont  les  suivatits  : 

If*  Y  a-t-il  aréfloxie  vestibulaire? 

2”  Y  a-t-il  anesthésie  vestibulaiis'? 

3"  Y  a-t-il  (;e  que  nous  appellerions  une  vestibnioplégio  ou,  plus  précisé¬ 
ment,  abolition  des  fonctions  excito-motr'ces  normales  du  VIIIv? 

1"  S’agit-il  d’une  aréflrxie  vestibulaire?  t’ar  aréflexie  vestibulaire  on 
entend,  croyons-nous,  l’indifférence  du  vestibule  aux  éprouves  artificielles 
destinées  à  le  mettre  en  action. 

Que  l’épreuve  dite  du  vertige  voltaïque  s’adresse  bien  à  la  VIII®  paire, 
il  y  a  longtemps  déjà  que  les  travaux  de  Rreuer  et  do  Babinski  ont  mis 
la  cl  e  e  hors  d(!  doute.  Quand  les  reflexes  que  cette  épreuve  met  en  évi- 
denc(>  -(  tit  exaltés,  [lerturbé.s,  on  peut  se  demander  si  le  VIIIv  est  seul  en 
cause  Dans  notre  ms  où  A  ne  s’agit  pas  de  perturbations,  mais  d’abolition, 
il  ne  ■  <  ns  paraît  ex  '  er  aucune  raison  d’incriminer  un  autre  organe  que  le 
VIII  In  -même. 


J 
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L’épreuve  du  nystagmus  post-rotatoire  n’est  pas  moins  explicite.  A  ce 
sujet  beaucoup  n’ont  peut-être  pas  choisi  entre  la  théorie  de  Purkinje-de 
Cyon  et  celle  de  Mach-Breuer.  La  première  voudrait  que  le  vertige  et  le 
nystagmus  rotatoire  fussent  le  fait  du  cerveau  tout  entier,  de  son  inertie 
et  de  ses  petites  déformations  ;  la  seconde  nous  apprend  qu’il  s’agit  de 
l’excitation  de  tels  ou  tels  canaux  semi-circulaires.  L’expérimentation, 
les  sourds-muets,  d’innombrables  cas  d’otite  uni  ou  bi-latérale,  ont  décidé 
en  faveur  de  Mach-Breuer,  et  notre  cas  parle  dans  le  même  sens. 

En  se  reportant  aux  résultats  que  cette  épreuve  nous  a  donnés  on  verra 
qu’elle  invite  à  conclure  :  système  des  canaux  horizontaux,  inexcitable, 
système  des  canaux  verticaux  à  peine  excitable. 

L’épreuve  de  la  marche  sous  courant  nous  a  donné  une  réaction  faible 
et  de  sens  normal.  Il  s’agit  ici  d’une  réaction  plus  sensible  et  plus  tenace 
que  le  vertige  voltaïque.  Beaucoup  de  labyrinthiques  indifférents  à  ce  der¬ 
nier  et  soumis  à  la  marche  sous  courant  dévient  normalement  ou  non,  mais 
franchement  et  pour  la  plupart  présentent  aussi  une  inclinaison  de  la  tête 
et  du  tronc  qu’ils  avaient  refusé  jusqu’alors.  Avec  ce  malade  la  déviation  a 
eu  lieu,  très  faiblement,  et  nous  n’avons  pas  eu  la  moindre  inclinaison. 

L’épreuve  de  la  marche  sous  courant  est-elle  une  épreuve  vestibulaire? 
C’est  infiniment  probable,  mais'  la  question  évoquée  tout  à  l’heure  à 
propos  du  vertige  voltaïque  reparaît  ici  et  ne  se  laisse  pas  écarter.  La 
déviation  dans  la  marche  sous  courant  est-elle  uniquement  une  réaction  ves- 
tibulairo  et,  le  VIIIv  sectionné,  la  déviation  ne  peut-elle  être  maintenue 
par  un  autre  organe  tel  que  le  cervelet?  Il  ne  nous  semble  pas  que  cette 
question  puisse  encore  recevoir  une  réponse.  Nous  n’arguerons  d’ailleurs 
pas  de  cette  ignorance  pour  éliminer  les  résultats  de  la  marche  sous  courant 
chez  ce  sujet  et  quand  nous  parlerons  d’aréflexie  vestibulaire  nous  dirons 
toujours  à  quelles  épreuves  elle  s’est  manifestée. 

Nous  regrettons  de  n’avoir  pu  pratiquer  le  Barany.  L'action  du  vestibu¬ 
laire  sur  l'appareil  spinal  peut  être  abolie  sans  que  son  action  sur  l'appareil 
oculo-moteur  le  soit,  et  il  y  a  là  une  dissociation  anatomique,  physiologique 
et  clinique  à  retenir.  L’abolition  ou  l’insignifiance  du  nystagmus  post- 
rotatoire  nous  fait  d’ailleurs  croire  que  le  nystagmus  calorique  n’aurait  pas 
été  plus  marqué,  c’est  en  tout  cas  ce  que  nous  montrent  régulièrement  nos 
recherches  :  dans  les  labyrinthites,  le  nystagmus  calorique  est  beaucoup 
moins  résistant  que  le  nystagmus  rotatoire. 

Dès  lors  nous  concluons  :  aréflexie  globale  à  l'épreuve  du  vertige  voltaïque, 
aréflexie  des  canaux  horizontaux  à  l'épreuve  rotatoire,  hyporéflexie  extrême¬ 
ment  prononcée  des  canaux  verticaux  à  la  même  épreuve.  Une  pareille  indif¬ 
férence  -est  absolument  exceptionnelle  et  nous  n’en  avons  pas  d’autre 
exemple. 

L’aréflexie  vestibulaire  admise,  une  autre  question  se  pose  un  instant  : 
la  lésion  est-elle  bilatérale?  L’indifférence  au  vertige  voltaïque,  l’absence 
de  nystagmus  calorique,  s’observent  dans  des  labyrinthites  unilatérales, 
surtout  quand  elles  sont  un  peu  anciennes.  Par  contre  l’indifférence  à  l’épreuve 
rotatoire  exige  une  lésion  double  :  peut-être  l’observe-t-on  quelquefois  en 
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cas  de  «  mort  «  subite  d’un  labyrinthe,  mais  elle  est  alors  très  transitoire  et 
s’accompagne  de  gros  troubles  subjectifs. 

Dans  notre  cas  ;  lésions  vestibulaires  coïncidant  avec  une  diplégie  faciale, 
lésions  vestibulaires  récentes,  lésions  vestibulaires  silencieuses,  l’hypo¬ 
thèse  d’une  lésion  unilatérale  n’est  'donc  qu’une  complication  inutile  et 
injustifiée  et  une  lésion  bilatérale  ne  nous  paraît  pas  niable. 

2°  Fondions  sensorielles  du  vestibulaire.  Ces  fonctions  sont  hypothétiques 
et  chaque  auteur  les  amplifie  ou  les  réduit  à  son  gré  ;  on  lui  accorde  le  plus 
communément  la  perception  des  mouvements  de  rotation,  de  leur  sens 
et  de  leurs  accélérations.  Les  tenants  de  cette  hypothèse  qui  ont  expéri¬ 
menté  (1)  l’ont  fait  chez  des  sujets  normaux  et  ils  se  bornent  à  penser  qu’il 
est  raisonnable  d’attribuer  le  sens  de  la  rotation  aux  canaux  semi-circu¬ 
laires.  Les  recherches  faites  sur  les  sourds-muets  (2)  ne  mentionnent  à  notre 
connaissance  que  la  perte  de  réflexes  labyrinthiques  et  les  remarques  de 
M.  James,  sur  le  désarroi  des  sourds-muets  qui  essayent  de  se  plonger 
entièrement  dans  l’eau,  auraient  besoin  de  confirmation. 

Quant  aux  observations  de  lésions  vestibulaires  avec  examen  du  sens 
de  la  rotation,  nous  n’en  connaissons  que  deux,  une  observation  d’Egger  (3) 
et  une  observation  de  Bard  (4).  Dans  la  première,  la  malade  présentait  une 
diminution  de  l’acuité  auditive  à  gauche  et  ne  percevait  pas  les  mouvements 
de  rotation  vers  la  gauche.  Quant  à  Bard,  il  a  observé  la  non-perception 
du  sens  de  la  rotation  et  l’absence  de  l’illusion  de  rotation  inverse  à  l’arrêt 
dans  un  cas  unique  :  surdité  bilatérale  absolue  ancienne. 

On  conviendra  que  ces  documents  ne  suffisent  pas  pour  trancher  la  ques¬ 
tion  de  l’anesthésie  du  VIIIv,  devant  la  masse  imposante  de  cas  de  laby- 
rinthites  bi-Iatérales  où  la  rotation  était  intégralement  perçue.  Nous  répé* 
tons  qu’il  faudrait,  pour  bien  faire,  disposer  d’un  appareil  clos,  éviter  l’action 
du  courant  d’air  sur  le  visage  et  les  mains  et  éliminer,  autant  que  possible, 
les  mouvements  réactionnels  de  la  tête  et  du  tronc  et  les  sensations  d’ori¬ 
gine  articulaire  ou  musculaire  susceptibles  de  renseigner  le  sujet.  Notons 
que  dans  le  cas  d’Egger  il  existait  (une  anesthésie  bilatérale  du  trijumeau. 

En  l’absence  de  ces  précautions,  l’individu  normal  perçoit  le  départ  et 
le  sens  de  la  rotation  ;  il  perçoit  très  mal  sa  vitesse  ;  si  la  rotation  reste 
uniforme,  toute  perception  de  mouvement  disparaît  quelle  que  soit  sa  rapi¬ 
dité  et  malgré  que  la  face  et  les  mains  perçoivent  toujours  un  léger  courant 
d'air,  A  l’arrêt,  survient  brusquement  une  très  vive  sensation  de  mouve¬ 
ment  en  sens  inverse. 

Dans  notre  cas,  la  perception  du  sens  de  la  rotation  était  conservée,  le 
mouvement  était  perçu  pendant  toute  sa  durée  et  sa  vitesse  n’était  pas 

(1)  Yves  Dei-aoe,  Illusions  statiques  et  dynamiques  de  direction.  Arch.  Zool.  Experim., 
■  IV,  1886.  —  BaEUEB,  Uber  Rogengange  uni  Raumsinn.  zien  1897  et  travaux  ultérieurs. 

(2)  James.  Sens  of  dizziness  in  deafmutes.  Amer.  Journ.  of  Olology,  oct.  1887. _ Kreill 

Archives  de  Pflüger,  1892. 

(3)  Eooer.  Un  cas  de  destruction  unilatérale  de  l’appareil  vestibulaire.  Soc.  Biologie 

1898,  740.  -  ’ 

(4)  !..  Babd  (de  Genève).  Semaine  mMicale,  1904,  9.  ' 
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plus  mal  appréciée  que  par  le  sujet  normal.  L’illusion  de  rotation  en  sens 
inverse  à  l’arrêt  était  absente,  mais  nous  croyons  que  cotte  illusion  est  liée 
au  nystagmus  provoqué  par  l’arrêt  ;  chez  notre  malade,  ce  nystagmus  man¬ 
quait,  l’illusion  qui  l’accompagne  ne  pouvait  donc  se  manifester. 

Conclusion.  —  Un  sujet  porteur  d'une  aréflexie  bilatérale  du  vestibulaire, 
de  la  forme  et  du  degré  décrits  plus  haut,  peut,  dans  les  conditions  précitées, 
percevoir  les  qualités  du  mouvement  rotatoire  au  moins  aussi  bien  qu'un  sujet 
normal. 

3°  En  ce  qui  concerneV équilibration  et  la  motilité  volontaire,  dans  le  réglage 
desquelles  le  vestibulaire  jouerait  un  si  grand  rôle,  nous  en  avons  souligné 
l’intégrité  chez  notre  malade.  Un  sujet  porteur  d'une  aréflexie  bilatérale  du 
vestibulaire,  de  la  forme  et  du  degré  décrits  dans  ce  cas,  peut  n'éprouver  aucun 
trouble  objectif  de  l'équilibre  et  de  la  motilité  volontaire,  pas  plus  au  début  que 
dans  le  cours  de  l'affection. 

Ces  constatations  sembl(;nt  nous  mettre  en  présence  de  la  triple  alter¬ 
native  suivante  : 

a)  La  plus  prudente  et  croyons-nous  la  plus  sage  conclusion  qu’on  puisse 
tirer  du  (iontraste  entre  cette  aréflexie  et  cette  intégrité  sensorielle  ou 
motrice,  c’est  que  l’abolition  des  réflexes  recherchés  en  clinique  ne  signifie 
pas  nécessairement  que  le  nerf  a  cessé  do  remplir  ses  fonctions.  Cette  notion, 
élémentaire  quand  il  s’agit  d’un  réflexe  tendineux,  nous  paraît  d’autant 
plus  applicable  ici  que  les  réflexes  voltaïques  et  autres  sont  éminemment 
artificiels  et  éloignés  des  conditions  de  la  vie  normale,  comme  l’avait  très 
justement  remarqué  1’.  Bonnieh.  Aréflexie  vestibulaire  ne  signifierait  ni 
anesthésie  vestibulaire,  ni  abolition  de  l'action  excito-m.otrice  de  nerf  ou  vesti- 
buloplégie. 

b)  .S’il  était  au  contraire  établi  que  l’aréflexie  du  VIIIv  entraîne  son 
anesthésie  et  la  perte  de  son  action  coordinatrice,  on  serait  conduit  à 
avancer  l’hypothèse  d’une  compensation,  l’installation  simultanée  d’une 
section  physiologique  du  Vlllv  et  d’une  suppléance  assez  parfaite  pour 
rendre  la  paralysie  inopérante.  C’est  plausible,  car  certains  mammifères, 
tels  que  le  chat,  compensent  une  labyrinthectomie  unilatérale  en  quelques 
semaines,  c’est  encore  plausible  après  lésion  bilatérale,  car  la  suppléance 
d’un  vestibulaire  n’est  pas  as.surée  par  l’autre;  si,  comnni  l’oid.  fait  Magnus 
ot  Kleijn  (1),  on  extir[)e  un  labyrinthe,  si  l’on  attend  que  la  compensation 
soit  réalisée  et  si  alors,  mais  alors  seulement,  on  extirpe  l’autre  labyrinthe, 
on  observe  les  mêmes  accidents  que  si  le  premier  labyrinthe  enlevé  fonc¬ 
tionnait  encore  et  la  (compensation  s’établirait  même  sur  l’animal  aveugle 
ot  décérébré.  La  bilatéralité  de  la  lésion  n’est  donc  pas  un  obstacle  à  la 
oompensation  ;  cette  compensation  est  seulement  lente  et  pénible.  Mais 
dans  notre  cas  le  malade  n’a  jamais  rien  éprouvé  d’attribuable  à  la  VIII®  paire, 
alors  que  scs  deux  nerfs  faciaux  se  paralysaient  en  quelques  heures  et  à 
trois  jours  d’intervalle.  11  n’a  pas  plus  perçu  son  aréflexie  vestibulaire  que 

(1)  Archives  de  Pfluger,  1913. 
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son  aréflexie  tendineuse.  Or  cette  paralysie  vestibulaire  s’est  installée,  selon 
toute  vraisemblance,  très  rapidement  ;  à  une  di[)légie  vestibulaire  rapide 
se  serait  opposée  une  compensation  parfaite  et  instantanée  ;  c’est  bien  difii- 
cile  à  admettre. 

c)  Faut-il  aller  plus  loin  et  s('  demander  si  le  rôle  du  vestibulaire  dans  la 
motilité  et  la  locomotion  n’a  pas  été  exagéré  chez  l’homme?  L’anatomie 
comparée  nous  apprend  qu’il  a  son  maximum  de  complexité  chez  les  ver¬ 
tébrés  inférieurs  et  qu’il  montre  des  signes  de  régre.ssion  chez  les  mammifèn^s- 
De  Cyon  l'oprochait  à  ses  contradicteurs  de  réduire  les  fonctions  de  son 
nerf  de  l’espace  à  la  production  du  vertige.  Barany  remarque  avec  raison 
que  la  lenteur  des  réflexes  vostibulaires  connus  s’accorde  mal  avec  la  rapi¬ 
dité  des  incessantes  contractions  qui  sauvegardent  l’équilibre.  Le  fait 
qu’après  labyrinthectomie,  la  compensation  est  plus  rapide  chez  les  mam¬ 
mifères  (pie  chez  les  oiseaux  (où  le  vol  est  à  jamais  inqiossible),  et  plus 
rapide  chez  le  chien  et  h-  chat  riue  chez  les  rongeurs  ;  le  fait  que  les  laby- 
rinthites  sont  inlinirnent  moins  néfastes  pour  l’éiquilibre  chez  l’homme 
que  (dicz  les  rongeurs  par  exemple,  où  elles  sont  si  fré(|uentos  ;  le  caractère 
latent  de  maintes  vestibulites,  enfin,  inviteraient  peut-être  à  rf'duire  consi- 
dérabkmient  le  rôle  sensoriel  (ît  excito-moteur  du  vestibulaire  chez  l’homme 
si  les  hypothèses  do  l’aré'flexie  pure  ou  de  la  compensation  immédiate  et 
totale  se  montraient  insuflisantes. 

Le  cas  ne  nous  pt'rmet  que  de  poser  l’alternative  : 

Aréfh'xie  sans  atu'sthésie  ni  vestibuloplégif;. 

Vestibuloph'gic'  avec  compensation  immédiate  et  parfaite. 

Dcibillté  des  fonctions  sensorielh's  et  excito-rnotrices  du  vcistibule  chez 
l’homme. 

Des  examens  cliniques  prolongés  et  des  examens  anatomiques  précis 
permettront  seuls  de  déiader  entre  ces  trois  hypothèses  (1  ). 

IV.  Contribution  à  l’étude  des  Troubles  Thermiques  et  Électriques 
dans  le  Myxœdéme,  par  M.  G.  Mauinbsco  (Bucarest). 

Tous  h's  êtres  vivants  (d  les  phénomènes  biologiqmis  qui  caractérisent 
la  vie  sont  tributaires  des  équilibres  chimiques  ipii  régissent  leur  développe- 
m(!nt  (d  leur  évolution.  Kn  effet,  dans  la  matière  vivante,  his  réactions  chi¬ 
miques  soid,  d’ordinaire  d(>s  réaedions  d’équilibre  et  c.es  réactions  sont  non 
seulement  provoquées  mais  entredenues  à  un  niveau  tntrmal  pour  la  présence 

(1)  Les  réflexes  tendineux,  tous  les  réflexes  tendineux  de  ce  malade  étaient  abolis.  Cette 
aréflexie  était-elle  un  symptôme  méningitique  ou  un  symptôme  de  névrite  vestibulaire?  On 
n’est  pas  habitué  à  voir  une  méningite  avec  «  lymphocytose  extrêmement  abondante  » 
abolir  tous  les  réflexes  tendineux,  tandis  qu’elle  respecte  scrupuleusement  la  sensibilité  et 
la  motilité  volontaire  des  membres,  ainsi  que  les  réflexes  pupillaires. 

On  sait  d’autre  part,  que  les  affections  vestibulaires  s’accompagnent  de  modifications  des 
réflexes  :  ceux-ci  deviennent  pendulaires  et  s’affaiblissent.  Une  névrite  vestibulaire  bilaté¬ 
rale  qui  détruirait  les  voies  vestibulo-spinales  directes  et  croisées,  peut-elle  abolir  les  réflexes 
tendineux?  Notre  cas  est  beaucoup  trop  complexe  pour  résoudre  le  problème,  mais  nous 
avons  cru  que  l’occasion  n’était  pas  mauvaise  de  le  rappeler.  P’autres  observations  nous 
diront  peut-être  si  en  l'ahsence  de  radiculUe  antérieure  ou  postérieure  une  névrite  vestibulaire 
bilatérale  peut  déterminer  l’abolition  des  réflexes  tendineux. 
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d’agents  spéciaux  désignés,  suivant  leur  fonction,  du  nom  de  ferments,  d’hor¬ 
mones  {Chemical  messengers.  Starling),  ou  d’hormozones,  qui  seraient  des 
substances  morphogénétiques  (Gley).  Hormone  ou  hormozono,  la  matière 
protéique  iodée  de  la  glande  thyroïde  joue  un  rôle  essentiel  dans  les  phéno¬ 
mènes  d’oxydation  de  toutes  les  cellules  de  l’organisme  et  par  là  elle  gou¬ 
verne  la  vitesse  et  l’intensité  des  échanges  nutritifs.  Sans  doute  que  le  retard 
apporté  à  l’accomplissement  normal  des  oxydations  des  divers  tissus 
retentit  sur  les  phénomènes  de  croissance,  sur  les  troubles  glandulaires  et 
psychiques  qui  caractérisent  le  myxœdème.  L’apathie  intellectuelle  des 
myxœdémateux,  le  ralentissement  et  l’arrêt  de  l’ossification  d’origine 
enchondralo  et  périostale,  les  troubles  do  l’ovulation  qui  sont  constants 
dans  cet  état  pathologique  relèvent  d’une  diminution  de  l’activité  des  fer¬ 
ments  oxydants.  La  consommation  d’énergie,  rintciisité  de  la  croissance  et 
même  la  durée  d(^  la  vie  des  sujets  atteints  de  myxœdème  infantile  sont 
l’expression  do  l’activité  de  ces  ferments  qui  reçoivent  leur  impulsion  de  la 
glande  thyroïde  defliciente  dans  h;  myxœdème.  Ce  rôle  d’activation  des 
oxydations  n’a  été  mis  sullisammont  en  lumière  ni  par  les  cliniciens  ni 
par  les  physiologistc^s.  11  est  juste  cependant  de  rappefia-  que  Magnus-Lévy 
a  constaté  depuis  bien  longtemps  que  l’administration  de  tyhroïde  augmente 
les  échanges  respiratoires  beaucoup  plus  chez  les  myxœdémateux  que  chez 
l’homme  sain.  Nous  avons  eu  l’occasion  d’examiner  dans  le  service  de  M.  le 
professeur  Marie  à  la  Salpêtrière  quatre  malades  atteintes  de  myxœdème 
et  chez  toutes  il  y  a  une  diminution  très  considérable  de  la  quantité  d’hémo¬ 
globine  et  une  anémie  globulaire  fort  prononcée.  Or,  d’après  les  données 
des  physiologistes,  chaque  gramme  d’hémoglobine  se  combinant  avec 
1  ce.  34  d’oxygène,  il  on  résulte  une  diminution  notable  des  oxydations 
chez  nos  malades  et  c’est  là  une  des  causes  qui  explique  l’hypothermie 
constante  des  myxœdémateux.  Déjà  Bouneville  insistait  sur  ce  phénomène 
et  L.  Lévi  et  11.  de  Rothschild  font  remarquer  que  la  température  centrale 
est  (îonstamment  abaissée  de  2-3“  au-dessous  de  la  normale.  Du  reste,  on 
sait  que  les  myxœdémateux  ont  une  sensation  de  froid  continuelle.  D’ad- 
leurs,  nous  trouvons  très  souvent  nos  malades  assis  auprès  du  poêle  pendant 
l’hiver. 

L’abaissement  constant  de  la  température  axillaire,  buccale,  rectale  et 
musculaire  dans  hi  myxœdème  offre  un  intérêt  tout  particulier  en  raison  de 
sa  signification  physiologique.  Selon  Ch.  Richet  la  moyenne  générale  de  la 
température  axillaire  est,  chez  le  sujet  normal,  37“,25,  elle  est  inférieure  en 
moyenne  à  la  température  rectale  de  2  dixièmes  de  degré.  Or,  la  température 
foetale  de  nos  quatre  malades  atteintes  de  myxœdème,  prise  régulièrement 
pendant  trois-quatre  mois  (décembre,  janvier,  février),  n’a  atteint  que 
d’une  manière  cxceplionnelle  37“,  ell  ■  a  oscillé  entre  35  et  37“.  D’autre  part, 
le  température  des  muscles  jumeaux,  examinée  à  l’aide  des  aiguilles  thermo- 
électriques  (appareil  de  Mlle  Grunspann),  a  été  trouvée  inférieure  à  la  tem¬ 
pérature  rectale  chez  trois  malades.  Ainsi  chez  deux  myxœdémateuses,  âgées 
de  IG  et  19  ans,  elle  a  été  trouvée  respectivement  de  30“,  29'’;  chez  la  troisième 
<^lle  a  atteint  3.5“  dans  les  muscles  du  mollet.  Chez  les  deux  premières  malades 
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la  tempérât  urculc  la  peau  eorrespondante  aux  muscles  était  supérieure  de  deux 
degrés.  Mais  il  y  a  une  autre  particularité  digne  de  remarque,  c’est  que  l’abais¬ 
sement  de  la  température  dans  le  myxœdème,  pendant  la  saison  froide,  suit 
dans  une  ce.rtaim'  nuisure  la  loi  de  Newton,  c’est-à-dire  que  le  refroidisse- 
rnenit  se  fait  d’autant  plus  vite  que  plus  grande  est  la  différence  entre  la 
température  du  corps  et  celle  du  milieu  extérieur,  (ioci  est  en  général  vrai 
entre  certaines  limites,  car  c’est  pendant  les  mois  do  décembr(!  et  janvier 
que  nous  avons  enregistré  dos  températures  plus  basses  et  pendant  cer¬ 
tains  jours  du  mois  de  mars  lorsque  le  froid  s’est  accusé.  On  voit  donc  qu’il 
y  a  à  rapprocher  les  malades  atteints  de  myxœdème  des  animaux  hétéro- 
thermes.  Toutefois  il  paraît  que  dans  le  myxœdème.  il  y  a  toujours  un  certain 
degré  de  résistance  active,  bien  faible  il  est  vrai,  qu’il  no  s’agit  che/.  cos  ma¬ 
lades  tout  simplement  que  d’une  adaptation  i)assive,  que  l’organisnm  atteint 
d’hypothyroïdisme  peut  encore  se  défendre  un  peu  contre  le  froid,  (iharcotr 
qui  ignorait  sans  doute  le  rôle  de  la  glande  thyroïde  dans  l’accélération  des 
oxydations,  grâce  à  son  intuition  géniale,  avait  comparé  les  myxœdémateux 
aux  animaux  en  hibernation.  Les  physiologistes  ont  séparé  à  juste  raison 
les  êtres  vivants  en  deux  groupes  :  les  uns  (homéothermes)  maintiennent- 
toute  l’année  hîur  acTivité,les  autres  sont  soumis  aux  variations  saisonnières. 
Je  me  suis  demandé  si  les  homéothermes  possèdent  un  moyen  d’accroître 
l’activité  des  échanges  nutritifs,  et  particulièrement  des  oxydations,  qui 
leur  permet  de  porter  au  maximum  leur  activité  thermogène.  Or,  jusqu’à 
préstmt,  on  n’a  pas  fait  une  étude  comparative  à  ce  point  de  vue  entre  la 
glande  thyroïde  des  animaux  à  température  constante  et  de  ceux  à  tempé¬ 
rature  variable.  Mais  comme  une  grande  partie  de  la  chaleur  animale  est 
due  à  l’activité  musculaire,  je  me  suis  appliqué  à  trouver  une  caractéris¬ 
tique  biologique  du  fonctionnememt  des  muscles  dans,  les  deux  groupcîs 
d’êtres  vivants.  Si  je  ne  me  trompe  pas,  je  pemse  que  cette  différence  réside 
dans  le  fait  que  les  organes  des  animaux  dits  à  sang  chaud  et  surtout  leurs 
muscles  contiennent  une  grande  quantité  de  h'rments  oxydants  qui  sont 
peu  nombreux  (1)  dans  les  muscles  du  squelette  des  animaux  à  sang  froid 
(hétérothermes). 

L’inspection  (h^s  courbes  ^Ibtidiennos  de  la  t(‘mpérature  des  myxo'- 
démateux  nous  permet  de  cohstater  d’autres  détails  qui  ne  manquent  pas 
d’intérêt,  c’(‘st  tout  d’abord  l’irrégularité  du  rythm(>  tluîrrniqiK',  fiù  l’on 
devine  souvent  rinfluemsï  de  la  température  du  milieu  ambiant,  [)uis  l’in¬ 
version  du  degré  de  la  température  vespérale  ou  bicm  l’égalité  de  la  tempé¬ 
rature  matinale  et  vespérale. 

L’hypothermie  et  la  faible  production  calorique  du  myxœdémateux  nous 
permettent  d’entrevoir  le  ralentisseriient  des  diverses  fonctif)ns  glandulaires 
et  de  la  diminution  du  métabolisme.  En  effet,  les  phénomènes  de  la  vie,  se 
réduisant  en  (hïrnière  analyse  à  des  réactions  physico-chimiques,  sont 
influencés  comme  ces  d(>rnières  par  la  température.  La  connaissance  de  cos 
modifications  ont  conduit  Van  t’iloff  et  Le  Chatelier  à  formuler  les  lois 

(1)  Q.  Maiunesco.  Recherches  histologiques  sur  les  oxydases,  C.  R.  B.,  n®  8, 1919,  p.  98. 
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qui  portent  leur  nom.  On  sait  que  le  premier  de  ces  auteurs  a  établi  d’une 
laçon  empirique  que  la  vitesse  de  réaction  chimique  est  doublée  si  l’on 
augmente  la  température  de  10'’.  Si  la  température  varie,  la  pression  restant 
constante,  l’équilibre  se  déplace  de  telle  façon  ,que  les  composés  endother- 
raiques  tendent  à  augmenter  et  les  exothermiques  à  diminuer  quand  la 
température  s’abaisse  (loi  de  Vant’Hoff).  Or  la  conduction  nerveuse,  comme 
la  contraction  mu.sculaire  et  les  battements  du  cœur,  ont  un  coefficient  de 
température.  Ces  considérations  m’ont  conduit  d’une  façon  naturelle  à 
pratiquer  l’examen  électrique  des  muscles  et  des  nerfs  de  nos  malades 
atteintes  de  myxœdème,  ce  que  nous  avons  fait  avec  le  concours  de  MM.  Al¬ 
lard  et  Bourguignon.  Or  cet  examen  nous  a  montré  qu’il  existe  chez  toutes 
nos  malades  des  troubles  très  caractéristiques  de  l’excitabilité  électrique  des 
nerfs  et  surtout  des  muscles  tout  au  moins  pendant  l’iiiver.  Autant  que  nos 
connaissances  bibliographiques  nous  permettent  de  l’affirmer,  ces  troubles 
n’ont  été  signalés  par  personne  avant  nous,  bien  qu’ils  fassent  partie  inté¬ 
grante  de  la  symptomatologie  du  myxœdème.  L’intensité  de  ces  troubles 
dépend  de  la  différence  de  température  du  muscle  examiné  d’avec  la  tem¬ 
pérature  du  milieu  ambiant  ;  aussi  sont-ils  plus  accusés  aux  extrémités  et 
particulièrement  aux  mains  qui  sont  naturellement  plus  exposées  au  froid  ; 
mais  ils  existent  assez  fréquemment  dans  les  muscles  de  l’avant-bras  et  du 
bras.  Ces  troubles  no  sont  pas  fixes,  mais  variables  d’un  jour  à  l’autre  et 
même  dans  certaines  conditions  d’un  moment  à  l’autre.  Ils  s’exagèrent  par 
le  froid  et  s’atténuent  ou  même  disparaissent  par  la  chaleur  ;  ils  sont  réver¬ 
sibles.  Toutes  nos  malades  ont  les  mains  froides  et  violacées.  Le  trait  essen¬ 
tiel  de  ce  trouble  c’est  la  secousse  lente  au  courant  galvanique  avec  inver¬ 
sion  ou  égalité  polaire  au  seuil,  avec  conservation  complète  ou  presque 
complète  de  l’excitabilité  faradique.  En  outre  on  peut  observer  la  contrac¬ 
tion  galvanotonique,  bien  qu’il  ne  s’agisse  nullement  dans  ces  cas  d’une 
céaction  de  dégénérescence.  L’inversion  ou  l’égalité  polaire  n’accompagnent 
pas  toujours  la  secousse  lente.  L’excitabilité  faradique  des  nerfs,  nous 
1  avons  dit,  est  sensiblement  normale,  mais  elle  peut  être  diminuée  ou  môme 
parfois  exagérée.  Le  séjour  prolongé  des  malades  dans  une  atmosphère 
chaude,  ou  bien  si  l’on  plonge  leurs  mains  dans  l’eau  à  40"  pondant  cinq 
minutes,  font  disparaître  la  secousse  lente.  Celle-ci  n’est  pas  également 
accusée  dans_^tous  les  petits  muscles  do  la  main;  leur  examen  prolongé 
lait  atténuer  ou  disparaître  la  contraction  lento. 

L’influence  du  refroidissement  sur  la  contraction  musculaire  a  été  reconnue 
depuis  longtemps  chez  la  grenouille  par  Helmholtz,  Pflüger,  Marey,etc.,  mais 
c  est  Grund  le  premier  auteur  qui  ait  parlé  d’une  réaction  de  refroidisse- 
”ïent  et  qui  ait  cherché  à  la  distinguer  de  la  réaction  de  dégénérescence. 
Plus  récemment  MM.  Babinski  et  Froment  ont  attiré  l’attention  sur  certaines 
^Modifications  quantitatives  de  la  contractilité  électrique  des  muscles  dans 
6s  paralysies  dites  réflexes,  où  il  y  a,  comme  cos  auteurs  l’ont  montré,  de 
liypothormio.  M.  II.  Meige,  do  son  côté,  avait  insisté  sur  le  fait  que  la  «  main 
%ée  »  est,  en  effet,  comme  une  «  main  gourde  »,  engourdie  par  le  froid. 
M.  Bourguignon  a  observé,  depuis  le  mois  do  juillet  191.'3, un  certain  nombre 
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do  faits  de  contraction  lente  à  l’examen  électrique,  disparaissant  par  le 
chauffage.  Il  y  a  dans  le  myxœdème  des  troubles  des  réflexes  tendineux, 
des  changements  de  l’excitabilité  des  muscles  et  parfois  môme  do  l’hypotonie  ; 
mais  je  me  propose  de  revenir  plus  tard  sur  ces  questions. 

En  nous  conformant  à  la  tradition  classique  depuis  Duchenne  et  Erb» 
nous  nous  sommes  servi  dans  la  mesure  de  l’excitabilité  électrique  chez  nos 
malades  de  l’intensité  du  seuil  ;  mais  M.  Lapicque  a  attiré  l’attention  sur 
l’importance  du  facteur  durée  dans  les  phénomènes  d’excitation.  MM.  Lau¬ 
gier  et  Bourguignon  ont  mesuré  la  chronaxie  dans|  divers  cas  de  lésions 
do  nerfs  périphériques.  Il  est  fort  probable  que  la  chronaxie  élevée  pour  les 
muscles  lents,  faible  pour  les  muscles  rapides,  doit  être  modifiée  dans  le 
myxœdème  où  les  muscles  des  extrémités  réagissent  à  la  manière  des 
muscles  lents.  La  cause  de’  cette  lenteur  devrait  être  cherchée  en  première 
ligne  dans  une  perturbation  du  fonctionnement  des  oxydases  ou  même  dans 
une  diminution  (?)  quantitative  de  cos  dernières.  J’ajoute,  pour  terminer, 
que  l’électiNj-cardiograinme  de  nos  deux  malades,  que  je  dois  à  l’obligeance 
de  M.  Josué,  est  sensiblement  normal.  C’est  que  le  muscle  cardiaque  qui 
fonctionne  en  régime  permanent  est  mieux  abrité  contrj)  le  froid,  est  aussi 
plus  riche  en  oxydases  même  chez  les  batraciens. 

V.  Hyperostoses  dans  un  cas  de  Sclérose  latérale  Amyotrophique 
avec  Phénomènes  Bulbaires,  [par  M.  IJahbé, 

(Sera  publié  comme  travail  oi'iginal  dans  un  prochain  fascicule  de  la 
Hrvae  neurologique.) 

VI.  Raréfaction  Osseuse  dans  un  cas  d’ Atrophie  Musculaire 
progressive  Spinale,  type Ruchenne-Aran,  [lar  M.  Barbé. 

(Sera  publié  comme  travail  original  dans  un  prochain  fascicule.) 

VII.  Syndrome  de  Désorientation  dans  l’Espace  consécutif  aux  Plaies 

profondes  du  Lobe  Frontal,  par  MM.  Pierre  Marie  et  Pierre  Bkhague. 

(Publié  comme  travail  original  dans  le  présent  fascicule.) 
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Lee  Lésions  de  la  Zone  rolandique  (Zone  Motrice  et  Zone  Sensitive) 

par  Blessures  de  Guerre,  par  Mme  Athanassio-Bénisty.  Thèse  de  Paris, 

213  pages,  Vigot,  édil.,  1918. 

Les  syndromes  cliniques  observés  à  la  suite  des  blessures  de  la  zone  sentivo- 
motrice  de  l’écorce  cérébrale  sont,  par  ordre  de  fréquence  :  les  monoplégies 
brachiales,  les  liémiplégies,  les  paraplégies,  les  triplégies,  les  monoplégies  cru¬ 
rales  et  les  monoplégies  faciales. 

Les  troubles  moteurs  et  les  troubles  sensitifs  sont  généralement  associés; 
mais  s’il  est  assez  fréquent  de  rencontrer  des  syndromes  sensitifs  purs,  il  est 
rare  d’observer  des  troubles  moteurs  isolés,  sans  troubles  sensitifs  conco¬ 
mitants.  On  peut  en  inférer  que  la  zone  sensitive  occupe  un  territoire  plus 
étendu  que  la  zone  motrice  sur  laquelle  elle  semble  empiéter. 

Les  observations  cliniques,  d’une  part,  les  essais  de  topographie  cranio-céré- 
brale  par  le  procédé  radiographique  de  MM.  l’ierre  Marie,  Foii  et  Bertrand, 
d'autre  part,  conlirment  que  la  zone  motrice  du  cerveau  comprend  la  circonvo¬ 
lution  frontale  ascendante  et  les  insertions  postérieures  des  circonvolutions  F  1 , 
F 2  et  F  3. 

Il  résulte,  en  outre,  des  observations  de  Mme  Alh.-Bénisty,  que  la  zone  sen¬ 
sitive  comprend,  en  dehors  do  la  pariétale  ascendante,  tout  le  lobe  pariétal 
(circonvolution  pariétale  supérieure,  gyrus  suprainarginalis,  pli  courbe)  et 
peut-être  aussi  lu  partie  postérieure  des  circonvolutions  'I  l  et  '12.  Mais  alors 
que  la  pariétale  ascendante  semble  particuliérement  destinée  à  la  sensibilité 
des  metnbres  le  reste  du  lobe  pariétal  parait  consacré  à  la  sensibilité  générale  de 
toute  la  moitié  opposée  du  corps.  Ses  lésions  entraînent  des  hémi-hyiioesthé- 
sies,  alors  que  celles  de  la  pariétale  ascendante  donnetit  lieu  à  des  troubles  sen¬ 
sitifs  disposés  en  bandes  longitudinales  et  occupant  les  extrémités  terminales 
des  membres. 

La  plus  grande  étendue  des  circonvolutions  rolandiques  (Fa  et  Pa)  est  dévo¬ 
lue  ti  la  représentation  corticale  des  extrémités  distales  des  membres  (pied  et 
surtout  la  main).  Le  déficit  moteur  et  sensitif  consécutif  aux  blessures  de  la 
zone  pariétale  du  crâne  se  localise  en  effet  presque  exclusivement  aux  extré¬ 
mités.  Les  segments  proximaux  des  membres  ont  une  représentation  corticale 
fort  limitée;  leur  importance  (au  point  de  vue  du  rôle  social  de  l’individu)  est 
de  beaucoup  inférieure  â  celle  des  muscles  de  la  main  dont  l’action  complexe 
et  variée  doit  être  continuellement  dirigée  et  coordonnée  par  la  corticalité 
cérébrale. 
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La  zone  sensitivo-motrice  de  la  main  se  trouve  divisée  en  deux  centres 
secondaires,  l’un  destiné  à  la  motilité  et  à  la  sensibilité  du  côté  interne  ou 
radial  de  la  main,  l’autre  consacré  au  côté  externe  ou  radial  de  la  main.  Le 
centre  cubital,  dont  la  s|)bére  d’action  s’étend  au  territoire  qui  par  ailleurs  . 
dépend  de  la  racine  racbidienne C8,  a  une  situation  postérieure  par  rapport  au 
centre  radial  et  il  est  plus  étendu  que  ce  dernier.  Le  centre  railial  correspond 
au  territoire  périphérique  innervé  pur  la  racine  rachidienne  C7,  sa  situation 
est  antérieure  et  il  empiète  largement  sur  les  pieds  des  circonvolutions  K  1 
et  l’2. 

.Au  membre  inférieur,  un  seul  centre  semble  pouvoir  être  défini;  il  corres¬ 
pond  au  territoire  moteur  et  sensitif  des  racines  LS  et  S 1  réunies. 

La  circonvolution  frontale  ascendante  exerce  une  fonction  régulatrice  du 
tonus  musculaire.  Ses  lésions  entraînent  une  exagération  des  réflexe»  tendineux 
et  périostés  et  l’apparition  de  certains  mouvements  synergiques,  superflus,  ou 
même  nuisibles  à  l’exécution  des  mouvements  délicats  et  très  spécialisés  des 
extrémités,  à  la  production  desquelles  elle  est  spécialement  consacrée. 

Le  réflexe  platitaire  cutané  a  son  centre  dans  l’écorce  de  la  zone  sensitivo- 
motrice  du  cerveau.  En  cas  de  lésion  de  cette  zone,  la  plupart  du  temps  il  est 
aboli,  notamment  quand  les  troubles  sensitifs  sont  plus  accentués  que  les 
troubles  moteurs. 

Les  troubles  du  sens  de  l’orientation  dans  l’espace  sont  consécutifs  à  des 
plaies  correspondant  au  lobe  pariétal  du  cerveau,  notamment  aux  circonvolu¬ 
tions  pariétale  et  supérieure  et  gyrus  supramarginalis.  La  perte  du  sens  des 
attitudes  semble  plus  particuliérement  en  relation  avec  les  plaies  du  gyrus 
supramarginalis. 

En  dehors  des  crises  d’épilepsie  jacksonienne  classique,  les  blessures  de  la 
zone  sensitivo-moirice  peuvent  entraîner  d’autres  troubles  moteurs  et  sensitifs 
qui  sont  étroitement  apparentés  aux  réactions  épileptiques  bien  caractérisées. 
Parmi  les  formes  motrices,  il  faut  citer  particuliérement  des  mouvements  clo¬ 
niques  intermittenis  ou  continus,  occupant  un  segment  de  membre  ou  toute 
une  moitié  du  corps,  et  aussi  des  crises  de  parésie  brusque  accompagnées  de 
troubles  vaso-moteurs,  forme  que  M.  Henry  Meige  et  Mme  Atb.-llénisly  ont 
décrite  sous  le  nom  de  parésie  lacksonienne. 

Les  troubles  subjectifs  (céphalée,  étourdissements,  éblouissements,  etc.) 
qu’éprouvent  les  blessés  du  crâne  semblent  être  en  rapport  avec  des  lésions 
vasculaires  locales  (méninges,  rétine,  labyrinthe,  eic.)  et  avec  une  atteinte  des 
centres  cérébraux  régulateurs  de  la  vaso  motricité  générale.  Ces  centre.s  ont  pu 
être  lésés,  soit  par  le  traumatisme  initial,  soit  par  une  irritation  à  distance 
dont  le  point  de  départ  est  une  lésion  vasculaire  locale.  On  retrouve  ici  un 
processus  fré(iuemment  observé  dans  la  pathologie  du  système  sympatbi(|ue  et 
qui  semble  de  même  nature  ([ue  les  perturbations  vaso-motrices  généralisées 
consécutives  aux  blessures  des  troncs  nerveux  des  membres  E  F 

Contribution  à  i’étüdeNeuro- Physiologique  des  Traumatismes  Céré¬ 
braux  récents,  par  le  docteur  1Ik.mii-Pai  i.-l' khn.v.nd  ItocrriKn.  Thhe  de  Larn, 

218  pages  et  7  |danches  d’histologie,  Vigol,  édit.,  I!H8 

Ce  travail  considérable,  mené  à  bien  sous  la  direction  deM.  P.  Marie  et  de 
M.  Lecéne,  envisage  successivement  plusieurs  des  questions  que  soulèvent  les 
traumatismes  cérébraux. 

I  /lup/iorls  de  l  rlu/  cniinnultoiinel  avec  leu  pluies  pénétrantes  du  cerveau.  — La 
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euminolion  nerveuse  est  un  ébranlement  diffus  et  généralisé  des  centres  nerveux 
produit  par  le  déplacement  d’air  consécutif  à  l’explosion  rapprochée  d’un  pro¬ 
jectile.  L’identité  des  symptômes  cliniques  et  de  la  formule  céphalo-rachidienne 
dans  les  commotions  'pures  et  dans  les  commotions  associées  aux  plaies  du  crâne 
signifie  que  dans  les  deux  cas  les  mêmes  règles  thérapeutiques  et  les  mêmes 
décisions  médico-militaires  sont  applicables;  le  pronostic  est  lié,  non  pas  à  la 
lésion  chirurgicale,  mais  à  la  gravité  du  micro-traumatisme  encéphalique  sous- 
jacent.  ün  observe  souvent  des  blessés  qui,  malgré  une  perte  importante  de 
substance  cérébrale,  et  en  l’absence  de  toute  localisation  motrice,  n’ont  pas 
même  perdu  connaissance,  ne  présentent  aucun  des  signes  neurologiques  ou 
psychiques  de  commotion  nerveuse  et  guérissent  sans  incident.  L’absence  de 
signes  commotionriels  chez  des  blessés  atteints  de  plaies  pénétrantes  du  crâne 
avec  issue  immédiate  de  matière  cérébrale  est  confirmée  souvent  par  le  carac¬ 
tère  normal  des  réactions  labyrinthiques  et  du  liquide  céphalo-rachidien.  Au 
contraire,  lorsqu’il  existe  des  signes  de  lésions  diffuses  des  centres,  les  suites 
opératoires  sont  souvent  moins  simples,  le  pronostic  neuro-psychique  plus  ré¬ 
servé,  et  la  ponction  lombaire  atteste,  par  les  réactions  anormales  du  liquide 
céphalo-rachidien,  rim[)ortance  et  le  caractère  diffus  des  perturbations  cen¬ 
trales.  Ces  lésions  diffuses  d’emblée  peuvent  entraîner  la  mort  par  une  sorte  de 
déséquilibration  viscérale  précoce  ou  tardive,  portant  sur  l’ensemble  des  régu¬ 
lations  organiques  (respiratoire,  circulatoire,  thermique,  perturbations  graves 
du  métabolisme  urinaire).  Les  altérations  commotionnelles  ou  contusionnelles 
graves  et  aseptiques  sont  bien  différentes  des  lésions  de  la  méningo-encéphalie 
septique  diffuse. 

II.  —  Les  réactions  méningées  au  cours  de  l'évolution  des  plaies  cérébrales  loca¬ 
lisées.  —  Au  cours  de  l’évolution  d’une  plaie  cérébrale  bien  localisée,  on  peut 
observer  des  poussées  méningées  qui  se  caractérisent,  cliniquement,  par  l’appari¬ 
tion  de  signes  d’irritation  méningée  diffuse  avec  excitation  vaso-motrice,  par 
l’intensité  des  troubles  subjectifs  (céphalée),  par  la  précocité  et  l’importance 
des  signes  psychiques  où  dominent  la  confusion  mentale  et  la  désorientation. 
Cette  sémiologie  peut  être  complétée  par  l’apparition  de  crises  jacksoniennes. 
Le  liquide  céphalo-rachidien,  par  ses  modifications  cyto-chimiques,  souligne  le 
caractère  organique  de  ces  accidents.  L’évolution  clinique  vers  la  guérison  est 
accompagnée  d’une  évolution  parallèle  de  la  formule  céphalo-rachidienne  avec 
retour  possible  â  l’état  normal.  11  s’agit  dans  ces  cas  de  poussées  méningées  asep¬ 
tiques.  elles  peuvent  être  curables  ou  précéder  une  infection  diffuse  de  la  grande 
cavité  méningée.  Celle  évolution  en  deux  temps  de  la  méningo-cncéphalite  septique 
diffuse  est  prouvée  par  les  caractères  différents  de  la  formule  cyto-chimique 
dans  cha(jue  phase  et  surtout  par  les  résultats  op|iosés  de  l’examen  bactériolo- 
gi(iue  :  dans  le  premier  cas,  le  résultat  des  cultures  est  négatif;  dans  le  second 
il  est  positif  (entérocoque  ou  slreptoco(|ue).  La  constatation  du  même  germe  dans 
les  prélèvements  nécropsiques  praliciués  au  niveau  des  méninges  basilaires  ne 
laisse  aucun  doute  sur  sa  nature  pathogène. 

III.  —  Les  troubles  vasculaires  et  vaso-moteurs  dans  les  traumatismes  cérébraux 
récents.  —  Les  syndromes  d’excitation  du  tonus  vasculaire  traduisent  surtout 
l’irritation  superficielle  des  centres  nerveux  et  sont  réalisés  au  maximum  dans 
les  excitations  des  centres  vaso-moteurs  bulbo-médullaires  (traumatismes 
rachidiens  cervicaux).  Si  on  élimine  l’état  de  shock,  les  symlromes  d’inhibition 
<lu  tonus  vasculaire  sont  surtout  observés  dans  les  lésions  destructives  des 
centres  et  dans  les  compressions  cérébrales  lentes  et  diffuses.  Lnfin  les  syn- 


64 


ANALYSES 


drames  d’instahililé  vasculaire  sont  surtout  fréquents  dans  certains  états  post- 
commotionnels. 

Le  caractère  pathologique  de  ces  syndromes  vasculaires  et  leurs  rapports  avec 
les  lésions  cérébrales  sont  démontrés,  avec  une  rigueur  presque  expérimentale, 
par  les  modifications  que  subit  la  formule  vasculaire  (inhibition  ou  excitation) 
suivant  les  temps  opératoires  d’une  intervention  cérébrale. 

On  peut  observer,  en  l’absence  de  tout  signe  de  localisation  motrice,  des  syn¬ 
dromes  d’inhibition  ou  d’excitation  à  prédominance  unilatérale.  Le  caractère 
pathologique  de  ces  troubles  dimidiés  est  prouvé  par  l’iniportance  tout  à  fait 
anormale  des  modifications  vasculaires  d’un  côté  h  l’autre,  et  par  l’évolution 
du  syndrome  qui  aboutit  à  l’égalisation  de  la  formule  d’un  côté  à  l’autre  quand 
l’évolution  est  favorable.  Ainsi  une  irritation  corticale  peut  entraîner  non  seu¬ 
lement  des  manifestations  motrices,  mais  un  état  d’excitation  vasculaire 
typique  avec  sémiologie  nettement  dimidiée  ;  après  ablation  de  l’épine  irrita¬ 
tive,  l’évolutionclinique  se  fait  vers  la  guérison  etla  formule  vasculaire  s’égalise 
progressivement.  Ces  signes  vasculaires  apparaissent  comme  lu  manifestation 
de  troubles  surtout  physiologiques  en  ce  sens  qu'ils  mesurent,  par  leurs  carac¬ 
tères  évolutifs,  les  perturbations  qu’une  lésion  souvent  discrète  apporte  au  dy¬ 
namisme  cérébral  et  à  la  statique  céphalo-rachidienne. 

Au  point  de  vue  pratique,  l’étude  de  la  formule  vasculaire  et  vaso-motrice  doit 
être  faite  avant  l’intervention,  car  elle  est  un  élément  de  diagnostic  plusfin,  au 
moins  dans  les  traumatismes  récents,  que  les  modifications  de  la  fréquence  du 
pouls.  Pendant  l’intervention,  elle  renseigne  sur  la  cessation  d’une  compression 
cérébrale  et  devient  un  élément  de  pronostic  au  cours  des  manœuvres  opéra¬ 
toires. 

IV.  —  Quelques  perturbations  réflectives  consécutives  aux  traumatismes  encépha¬ 
liques  récents.  —  On  peut  observer,  à  la  suite  de  simples  commotions  ou  de  plaies 
du  cerveau,  des  troubles  réllectifs  (|ui  présentent  les  caractères  suivants  :  d"  Ils 
ne  sont  accouipagnés  d’aucun  trouble  moteur  ni  sensitif;  pas  de  diminution  de 
hi  force  musculaire  segmentaire;  2"  les  perturbations  consistent  uniquement 
dans  la  diinitiulion  progressive  des  réflexes  tendineux;  cette  diminution  va 
quelquefois  jusqu’à  l’abolition.  Le  retour  progressif  du  réllexe  peut  se  faire  en 
quelques  semaines;  la  réaction  réllective  est  d’abord  paresseuse,  puis  elle  rade- 
vient  sensiblement  normale. 

Les  faits  sont  à  rapprocher  des  cas  d’aréflexie  constatés  chez  certains  blessés 
du  crâne. 

V.  —  Sémiologie  psychique.  —  La  sémiologie  psychique  des  traumatismes 
cérébraux  récents  est  susceptible  d’apporter  à  leur  diagnostic  et  à  leur  pro¬ 
nostic  des  éléments  utiles,  à  condition  que  l’examen  mental  soit  pratiqué 
chaque  jour  et  que  les  résultats  en  soient  confrontés  avec  ceux  de  l’examen 
neuro-physiologique.  La  sémiologie  mentale  permet  en  elTet,  par  la  finesse  de 
ses  variations,  de  soupçonner  en  particulier  une  étiologie  infectieuse  aux  com¬ 
plications  des  plaies  cérébrales,  lille  autorise  ainsi  à  ébaucher  des  dissociations 
du  plus  haut  intérêt. 

Ln  s’en  tenant  à  l'étude  de  l’ébranlement  diffus  des  centres,  on  observe  en 
elfet  (les  rapports  fré(|uents  entre  une  certaine  variété  de  lésion  traumatique 
récente  du  cerveau  et  les  troubles  mentaux  qu’elle  détermine.  A  la  commotion 
organi(|ue  et  aux  compressions  lentes  appartient  le  syndrome  d’inertie  mentale, 
l’excitation  mentale  avec  tendance  hy  pomaniaque  ;  à  l’infection  des  centres 
nerveux  la  confusion  mentale  surtout  accompagnée  d’onirisme. 
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Uuelle  que  soit  la  variété  des  troubles  mentaux  observés  chez  les  blessés  ré¬ 
cents,  on  y  retrouve  toujours  le  fond  psychique  pathologique  constitué  par  les 
troubles  de  l’attention,  de  la  mémoire  et  de  la  fatigabilité.  On  note  ainsi,  dans 
les  suites  immédiates  du  traumatisme  crânien,  quelques  éléments  fondamen¬ 
taux  du  syndrome  subjectif  des  trépanés. 

Ce  noyau  de  déficit  mental,  susceptible  de  régression,  dilïére  aussi  bien  delà 
démence  que  de  la  confusion,  et  appartient  en  propre  à  la  pathologie  trauma¬ 
tique  du  cerveau  dont  il  accuse  ainsi  l’autonomie.  E.  F. 

Les  Paralysies  Pseudo-bulbaires,  par  C. -13.  Cacciapioti.  Un  vol.  in-S"  ed 
240  pages,  typ.  Studium,  Naples,  1015. 

Travail  considérable,  basé  sur  des  observations  personnelles  et  sur  les 
données  les  plus  complètes  de  la  littérature  médicale.  11  constitue  la  mise  au 
point  la  plus  actuelle  de  la  question  envisagée  sous  toutes  ses  faces. 

F.  Dele.ni. 

Maladie  de  Parkinson  et  Syndromes  similaires,  par  Alfkedo  13]îhta(:.\on(. 

Un  vol.  in-8“  de  158  pages,  Itosio  et  Accame,  édit.,  Turin,  1914. 

-'lonograpliie  étendue  complétée  par  une  contribution  personnelle  importante 
consistant  dans  l’enregistrement  des  réactions  du  parkinsonien  et  dans  la  dis¬ 
cussion  et  l’appréciation  de  graphiques. 

Il  s’agit  de  recherches  à  l’ergographc,  de  courbes  répondant  à  l’excitation 
électri<|ue  du  biceps,  à  la  contraction  musculaire  volontaire,  etc. 

La  richesse  de  la  documentation  de  l’auteur  et  la  clarté  de  l’exposé  méritent 
d’être  signalés.  F.  Dei.eni. 


anatomie 

Les  Facteurs  qui  déterminent  le  volume  des  Cellules  Nerveuses, 

par  CiusKi’i'iî  J>EVi.  lÜBÜtu  di  Palolugia  7m-i'us(i  c  menlale,  vol.  XXI,  fasc.  12, 
p.  625-C3;i,  décembre  1910. 

Critique  du  travail  récent  de  Kidd  et  exposé  des  faits  établis  par  l’auteur  lui- 
naème  et  par  d’autres.  La  taille  de  l’animal,  la  grandeur  de  la  fonction  exercée 
par  la  celluh^  nerveuse,  la  nature  de  cette  fonction,  ont  leur  inlhience  sur  les 
dimensions  de  l’éléinent  considéré.  F.  Dei.e.xi. 

Effet  de  l’Activité  sur  la  Structure  histologique  des  Cellules  Ner- 
■Veuses,  par  11. -A.  Kcxjiieu  (de  San  Francisco).  Jom-iinl  of  llii‘  Aiiirricnti  fiindical 
Ameiaiwn,  p.  -m,  22  juillet  1910. 

b’aprés  les  expériences  de  l’auteur  les  différences  entre  les  cellules  nerveuses 
repos  et  celles  en  activité  ne  dépassent  pas  les  limites  des  variations  indivi¬ 
duelles.  Tiioma 

^Modifications  des  Cellules  Névrogliques  et  des  Cellules  Nerveuses 
'Mans  un  Gliome,  |)ar  Gonzalo-U.  Laeoua.  Ti'abajos  dd  Laboi-atorio  de  iuves- 
tiguciones  liiologicas  de  la  Universidtid  de  Madrid,  t,  XIV,  fasc.  1-2,  p  101-100, 
mars  1910. 

Il  s’agit  d’un  gliome  de  l’iiippocampe,  pauvre  en  fibres,  riche  en  cellules 
Uévroglirjucs  géantes,  polynucléées.  L’auleur  décrit  rap|)arenle  neurophagie  des 

KEVOF.  NEUllOI.OniOUE.  —  T.  XXXV.  5 
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cellules  nerveuses,  les  allérations  nucléaires  des  neurones  siégeant  à  proximité 
de  la  tumeur,  les  variétés  des  cellules  névrogliqiies  vacnolées,  géantes,  mons¬ 
trueuses,  etc.  (4  liguresj.  h’.  Dei.EiM. 

Études  sur  le  Centrosome  des  Cellules  Nerveuses  et  Névrogliques 
des  Vertébrés  en  ses  formes  normales  et  anormales,  par  I’.  dki, 

Kio  lloiiTHOA  Trnh.ijits  (Ud  Liihorulorio  de  iiwedi(jarÀones  l{iulinjk((s  de  la  Unirer- 
ifidad  de  Mndriil,  l.  XIV,  fasc.  t-2,  p.  117-153,  mars  11)16. 

Emploi  de  la  méthode  d’Acliucarro  modifiée  par  suppression  de  la  réduction 
formolique  cl  renforcement  au  chlorure  d’or  ;  le  centrosome  a|iparaît  forte¬ 
ment  imprégné  en  noir;  on  le  retrouve  dans  la  plupart  des  cellules,  normales 
ou  pathologiques. 

Chez  l’enfant  et  les  jeunes  mammifères  c’est  un  diplosome  ;  il  se  déforme 
et  se  transforme  en  hàtonnets  chez  l’adulte  et  dans  les  maladies,  et  surtout 
dans  la  séniliti’.  L'auteur  déc.rit  et  ligure  les  moditications  de  cet  organe  qui 
conserve  longtern(>s,  dans  la  cellule  nerveuse,  les  caractères  hahituels  qu’il  pi'é- 
sente  dans  les  autres  sortes  cellulaires.  Il  ne  semble  pas  qu(;  la  fonction  de  cet 
organe  se  réiluise  à  amorcer,  de  tem[is  à  autre,  la  mitose  :  il  doit  avoir  une 
fonction  autre,  permanente.  Organe  cellulaire  doué  d’une  vie  propre,  il  peut 
suhir  des  altérations  indépendantes  d’une  altération  de  la  cellule  (22  ligures). 

E.  IIkleni. 

Recherches  sur  le  Réseau  Endocellulaire  de  Golgi  dans  les  Cellules 
de  l’Écorce  du  Cervelet,  |iar  .M.vnijki,  S.\.\(;mkz.  Tnihajox  [del  Lahoralovit)  de 
inrestiijaeionrx  Hinloijinix  de  In  I  '  iiieeexidiid  de  Madrid,  t.  XIV,  fasc.  1-2,  p.  87-!)!). 
mars  ihltl 

L’auteur  étudie;  l'appareil  île  CoIgi  dans  les  diverses  celfulcs  du  cervelet,  no¬ 
tamment  dans  les  éléments  à  cylindi-axes  courts.  Il  dé<;rit  l’évolution  de  cet 
appareil  élans  les  cellules  de;  (loigi  et  élans  les  eeellules  de  l’urkinjc,  elepuis  son 
apparilieen  il  un  peMe;,  jusqu'à  l’invasiem  du  protoplasma  autour  élu  noyau.  11 
traite  aussi  des  appareils  endeecellulaires  des  petits  neurones  étoilés,  des  cor¬ 
puscules  é[)ithéliaux  lie  la  emiiche  meeléemlaire,  non  euceere  étudiés  à  ce  point  de 
vue  ligures)  K.  Dki.eni. 
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Étude  anatomique  et  physiologique  du  Faisceau  longitudinal 

postérieur  dans  ses  rapports  avec  les  Mouvements  forcés,  par 

L.-.I.-.I.  Ml  SKUNS  Itrain.  vol.  XXXVI,  parts  3et4,  1!)14  (76  pages,  15  planeihes). 

Les  phénomènes  (pi'on  idiserve  ;i  la  suite  des  lésions  du  sytéme  vestihiilaire 
montrentque  la  dilTéi-enciation  est  poussée  très  loin  pour  les  stalions  terminales 
[irimaires  du  nerf  de  ce  nom  ;  les  cordons  de  lihres  qui  réunissent  les  noyaux 
veslihulaires  aux  noyaux  du  cerveau  moyen  peuvent  également  être  distin- 

Les  noyaux  veslihulaires  prlmdiiaux  soul  le  noyau  descendant,  h;  noyau  de 
Deiters  avec  sa  partie  dite  triangulaire  et  sa  parlie  propre,  le  noyau  de  Itei.h- 
lerew  avec  le  noyau  du  toit. 

Une  dégénéi’alion  ascendante  du  faisceau  vestihulo-mésencéphalique  croisé, 
lci|ucl  forme  la  masse  de  la  partii;  médiane  du  faisceau  longitudinal  [losté- 
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rieur  jusqu’auprès  du  noyau  de  la  commissure  postérieure,  est  toujours  cons¬ 
tatée  lorsqu’il  y  a  eu  des  mouvements  de  cirque  dans  le  sens  du  côté  où  le 
faisceau  est  intact.  La  règle  est  valable  tant  que  les  autres  parties  du  système 
vestibulaire  sont  respectées.  Il  est  indifférent  que  la  dégénération  soit  l’effet 
(Tune  lésion  transversale  de  la  partie  médiane  du  faisceau  longitudinal  posté¬ 
rieur  ou  d’une  lésion  du  noyau  de  Deiters  de  l’autre  côté.  Dans  le  groupement 
de  Deiters,  c’est  le  noyau  triangulaire  qui  est  le  lieu  principal  d’origine  de  ce 
faisceau  (fasciculus  veslibulo-mesencephalicus  cruciatus). 

La  dégénération  d’un  faisceau  ascendant  juxtaposé  latéralement  se  voit 
aussi  dans  les  cas  de  mouvement  de  cirque  dans  le  sens  du  faisceau  longitudinal 
postérieur  resté  normal.  Il  s’agit  d’un  faisceau  homolatéral  issu  du  noyau  de 
liechterew  et  finissant  dans  la  région  du  noyau  commissural  postérieur.  C’est 
le  fasciculus  veslibulo-mésencéphalique  homolatéral. 

Les  mouvements  de  cirque  conditionnés  par  la  lésion  de  ces  faisceaux,  croisé 
ou  homolatéral,  sont  associés  à  ta  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux 
dans  le  sens  du  mouvement. 

La  plupart  des  auteurs  admettent  la  combinaison,  dans  le  faisceau  longitu¬ 
dinal  postérieur,  de  trajets  ascendants  et  de  trajets  descendants.  En  fait,  quand 
chez  le  chat  on  a  produit  utle  lésion  directe  de  la  région  de  la  commissure 
postérieure,  et  qu’il  en  est  résulté  des  mouvements  de  cirque  dirigés  du  côté  de 
la  lésion,  il  dégénère  un  faisceau  descendant  situé  à  la  partie  la  plus  interne 
du  faisceau  longitudinal  postérieur  du  môme  côté.  Ce  faisceau  vient  du  noyau 
commissural  postérieur.  Il  finit  bientôt  dans  la  moelle.  C’est  le  fasciculus  com- 
inissuro-médullaire . 

Les  mouvements  de  rotation  sur  l'axe  renseignent  aussi  sur  les  fonctions  du 
système  vestibulaire  et  du  faisceau  longitudinal  postérieur.  A  la  suite  d’une 
lésion  <lirectc  vestibulaire,  la  rotation  vers  le  côté  lésé  s’observe  toujours,  et  le 
plus  souvent  associée  à  une  déviation  oblique  et  une  rotation  conjuguée  des 
globes  oculaires  autour  de  leur  axe  antéro-postérieur. 

La  lésion  de  la  branche  descendante  du  noyau  vestibulaire  a  provoqué  des 
mouvements  de  rotation  sur  l’axe  vers  le  côté  normal. 

La  lésion  du  noyau  propre  de  Deiters  a  provoqué  la  rotation  vers  le  côté  de 
la  lésion.  A  (lartir  du  noyau  la  dégénération  s’étend  en  haut  suivant  un  trajet 
qui  se  situe  dans  la  iiartiela  plus  externe  de  la  corne  latérale  du  faisceau  longi¬ 
tudinal  postérieur.  Cne  lésion  directe  de  cette  partie  ascendante  détermine  égale¬ 
ment  la  tendance  à  rouler  vers  le  côté  de  la  lésion.  Les  fibres  de  ce  faisceau  se 
terminent  surtout  dans  le  tegmentum.  Ce  traclus  (|u’on  peut  appeler  vestibulo- 
tegmentaire  latéral,  commence  aux  cellules,  de  situation  médiane,  du  noyau 
propre  de  Deiters;  il  finit  dans  le  noyau  interstitiel. 

Les  phénomènes  qui  se  liassent  dans  les  cas  où  l’altération  est  située  dans  la 
région  de  la  commissure  postérieure  donnent  à  penser  qu’il  y  a  là  un  centre, 
le  noyau  interstitiel  probablement,  dont  la  lésion  chez  le  chat  est  toujours  sui¬ 
vie  de  roulement  vers  le  côté  normal.  L’existence  d’un  cordon  descendant 
inter.stitio-spinal  dans  la  partie  la  plus  interne  du  faisceau  longitudinal  supé¬ 
rieur,  constatable  dans  les  cas  où  la  rotation  sur  l’axe  dirigé  vers  le  côté  nor- 
caal  ou  tout  au  moins  la  tendance  à  tomber  de  ce  côté  se  présentaient,  confirme 
rette  manière  de  voir. 

L’expérimenlation  combinée  à  la  méthode  des  dégénérations  renseigne  mal 
Hur  les  faisceaux  de  fibres  issus  du  .système  de  Deiters  et  se  dirigeant  vers  la 
'•loelle.  Les  fibres  descendantes  hétérolatérales  du  faisceau  longitudinal  posté- 
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rieur  ne  viennent  certainement  pas  du  noyau  de  Uechterew,  quoique  des  fibres 
descendantes  homolatérales  soient  issues  à  la  fois  des  noyaux  de  Deiters  el  de 
Bechterew.  Après  lésion  expérimentale  du  noyau  de  Deiters,  l’auteur  n’a  pu 
toujours  reconnaître  dans  quelles  cellules  les  fibres  liétérolatérales  prennent 
origine.  Après  comparaison  des  connexions  descendantes  du  système  vestibii- 
laire  régissant  les  mouvements  de  cirque  et  de  roulement  avec  les  structures 
mésencéphaliques  superposées,  on  en  vient  à  conclure  que  l’importance  des  [ire- 
miéres  est  majeure  pour  la  détermination  do  la  rotation  sur  l’axe.  Peu  de  libres 
descendantes  provenant  des  noyaux  en  rapport  avec  les  mouvements  de  cirque 
passent  au  delà  du  noyau  de  la  VI*  paire.  Thoma. 

SÉMIOLOGIE 

Un  cas  d’ Absence  de  toutes  les  Sensibilités,  par  H.-D.  lloiiKn-rs,  lAuici‘t, 
P  .51  ."i,  19  octobre  191 8. 

Ce  cas  singulier  concerne  un  soldat  robuste  âgé  de  37  ans;  étant  enfant  il 
n’était  pas  exempt  de  toute  sensation;  mais  depuis  une  lièvre  jaune  (âge  île 
17  ans)  toutes  les  sensibilités  sont  abolies. 

L’homme  n’a  pas  de  sensibilité  tactile;  yeux  clos,  il  ne  sait  s’il  touche 
quelque  chose  ou  si  on  le  louche;  il  ne  sent  pas  le  sol  sur  quoi  il  marche;  il  no 
sait,  sans  le  contrôle  de  la  vue,  si  ses  talons  sont  joints  ou  non  à  l’exercice. 
Pas  de  sensibilité  profonde;  pas  de  perception  du  diapason.  Pas  de  sensibilité  à 
la  douleur;  on  lui  a  fait  la  cure  radicale  d’une  hernie  bilatérale  sans  anes¬ 
thésie.  Pas  de  sensibilité  thermique  ;  un  charbon  rouge  sur  la  peau  n’est  pas 
perçu;  la  main  plongée  dans  l’eau  Irés  chaude  donne  une  sorte  de  secousse 
électrique,  ni  désagréabie  ni  pénible.  Pas  de  s'otis  musculaire  ni  de  notion  de 
position;  il  ne  sait  se  diriger  sans  y  voir;  yeux  clos  il  ne  fait  pas  spontané¬ 
ment  des  mouvements  utiles,  mais  il  exécute  correctement  ceux  qu’on  lui  com¬ 
mande;  il  est  cependant  bon  nageur.  Pas  d’odorat.  Aucun  sens  du  goût;  jamais 
de  sensation  de  faim  ni  de  soif.  Défécation  une  fois  par  jour;  miction  égale¬ 
ment;  aucun  avertissement  du  passage.  Knfin  aucun  sentiment  d’affection  fa.mi- 
liale  ou  autre.  Jamais  d’émotions. 

Itéflexes  :  l’excitation  plantaire  produit  une  légère  abduction  du  petit  orteil  ; 
rotuliens  normaux;  rétlexe  orbiculaire  normal  malgré  l’insensibilité  de  la  cornée; 
réactions  pupillaires  (lumière,  accommodation)  normales. 

Diagnostic  d’attente  ;  syringomyélie  avec  hystérie.  I’iioma. 

Signes  Électriques  des  Lésions  du  Faisceau  Pyramidal,  par  Vincknzo 
Niiiii.  Sodetà  médim-chiranjica  di  liologna,  13  avril  1917. 

L’excitabilité  électrique  des  nerfs  moteurs  et  des  muscles,  dans  les  paralysies 
d’origine  cérébrale,  reste  inaltérée;  il  peut  bien  y  avoir  quelque  augmentation 
de  l’excitabilité  électrique  dans  les  paralysies  cérébrales  récentes,  quelque 
diminution  dans  de  vieilles  hémiplégies,  mais  de  légères  oscillations  quantita¬ 
tives  de  ce  genre  n’inlirment  pas  la  règle  11  en  va  tout  autrement  si,  au  lieu 
d’ex|)lorer  individuellement  les  nerfs  ou  les  muscles,  on  fait  passer  l’inllux  ner¬ 
veux  datis  la  totalité  d’un  membre;  on  voit  alors  (]ue  le  membre  parésie  se 
comporte  autrement  que  le  membre  sain,  el  qu’il  prend  des  attitudes  ayani  une 
valeur  sémiologique  en  tant  que  propres  aux  sujets  porteurs  d’une  lésion  pyra¬ 
midale 
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Le  dispositif  est  simple  :  un  large  électrode  est  placé  sur  la  nuque  du  sujet; 
il  trempe  sa  main  dans  l’eau  d’une  cuvette  où  aboutit  également  l’autre  élec¬ 
trode;  et  l’on  fait  passer  le  courant  en  augmentant  progressivement  son 
intensité. 

Il  est  à  remarquer  tout  d’abord  que  les  réactions  sont  dilférentes  selon  le  sens 
du  courant:  il  y  a  électivité  du  stimulus  polaire,  (leci  connu,  soit  un  sujet 
hémiparétique  plongeant  ses  mains  dans  le  baquet;  il  a  au  dos  le  pôle  négatif, 
l’eau  est  positive;  un  courant  de  moyenne  intensité  provoque,  tant  du  côté  sain 
que  du  côté  malade,  la  flexion  de  la  main  et  des  doigts.  Mais  voici  qu’on  inter¬ 
vertit  le  courant;  du  côté  sain  il  y  a  flexion  des  doigts,  flexion  et  pronation  de 
la  main;  du  côté  malade,  Jil  y,'a  extension  des  doigts,  extension  de  la  main, 
extension  et  abduction  du  pouce;  avec  un  courant  plus  fort  on  obtient  même 
l’extension  de  l’avant-bras  sur  le  bras.  Cette  extension  est  caractéristique,  c’est 
le  phénomène  des  extenseurs;  dans  le  cas  du  cathode  périphérique,  suivant  l’in¬ 
terprétation  de  V,  Néri,  il  traduit  l’exagération  de  la  réflectivité  médullaire. 

L’excitation  hydro-électrique,  galvanique  et  faradique  du  pied  provoque 
également  des  réactions  révélatrices  des  altérations  du  faisceau  pyramidales. 
Dans  une  jambe  normale  le  courant  descendant  excite  les  extenseurs,  le  cou¬ 
rant  ascendant  excité  les  fléchisseurs.  Mais  si  l’action  cathodique  excite  simul¬ 
tanément  le  pied  malade  et  le  pied  sain  du  sujet  hémiparétique  on  observera 
des  différences  d’un  côté  à  l’autre.  Pour  le  pied  parétique  l’extension  est  plus 
précoce  et  plus  marquée;  elle  se  développe  plus  lentement;  elle  s’associe  à  des 
attitudes  diverses,  véritables  signes  accessoires.  Ainsi,  dans  les  cas  de  lésions 
pyramidales,  1  extension  est  lente,  paresseuse,  elle  se  fait  comme  avec  peine  et 
par  échelons,  par  une  sorte  de  progression  polypoïde;  parfois  une  brusque 
excitation  provoque,  du  côté  parétique,  une  flexion  rapide  suivie  de  cette  exten¬ 
sion  lento;  tandis  qu’à  l’état  normal  l’acte  réflexe  s’exécute  en  un  sens  déter¬ 
miné  et  en  un  temps  <léfini,  il  subit,  dans  le  cas  de  lésion  pyramidale',  une 
transformalion  de  forme  et  de  mesure. 

Ces  grandes  modilicatio’ns  des  réactions  hydro-électriques,  pour  le  pied 
comme  pour  la  main,  sont  tout  à  fait  intéressantes.  V.  Néri  étudie  encore 
diverses  autres  attitudes  des  membres  parésiés,  obtenues  par  sa  méthode  d’exci- 

F.  Dbleni. 


Les  dernières  acquisitions  dans  le  Domaine  des  Réflexes,  par  A.  Aus- 
TiiEUKSii.o.  Rapport  ou  Congrès  brhüien  de  Neurologie,  Ihxjchialrie  et  Méde¬ 
cine  légale.  Kio  de  Janeiro,  août  1916(7!)  pages) 


Au  cours  de  ces  dernières  années,  1  attention  des  neurologistes  a  été  particu¬ 
liérement  retenue  par  la  question  des  réflexes. 

Certains,  anciennement  étudiés  par  les  classiques,  rénovés  par  Babinski, 
Marie  et  Dejerine,  doivent  être  dits  réflexes  d’automatisme  ou  de  défense. 

Leur  valeur  sémiologique  apparaît  dans  les  hémiplégies  et  se  confirme  dans 
•es  paraplégies;  en  cas  de  lésions  médullaires  topographiques  ils  peuvent  servir 
^  indiquer  si  la  lésion  est  intra  ou  extra-durernérienne. 

Dans  la  maladie  de  Friedreich  ils  sont  nets  et  les  zones  réflexogènes  se  trou- 
''ent  augmentées  d’étendue. 

L  inversion  des  réflexes  est  .un  fait  fréquent  dans  les  lésions  organiques  du 
sj'steme  nerveux.  Elle  s’explique  par  des  anomalies  de  l’arc  de  Marshall-Hall, 
n  peut  la  retrouver  dans  toutes  les  variétés  sémiologiques  des  réflexes,  dans 
reflexes  cutanés,  tendineux,  périostiques  ou  viscéraux. 
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Les  réflexes  paradoxaux  sont  ceux  qui  se  montrent  anormaux  soit  dans  la 
méthode  qui  les  provoque,  soit  dans  le  mode  pathologique  de  la  réponiic.  Il  n'j 
a  pas  de  types  univoques  de  ces  réllexes.  Leur  valeur  sémiologique  dépend  de 
la  variété  du  réflexe  dont  chacun  lire  son  origine,  et  des  anomalies  constatées. 

Les  synrèflcxies  ou  associations  des  réllexes  sont  très  fréquentes  en  clinique. 
L’association  peut  se  [)roduire  entre  réflexes  superficiels  cl  réflexes  superficiels, 
entre  superficiels  et  profonds,  entre  profonds  et  profonds,  et  entre  chacune  de 
ces  variétés  et  les  réflexes  viscéraux.  Les  associations  des  réllexes  sont  tantôt 
homolatérales,  tantôt  hétérolalérales,  Mlles  indiquent  presque  toujours  l’hyper- 
réllexie  ou  des  anomalies  réceptrices  ou  centrifuges  de  l’arc  réflexe,  Mlles  sont 
le  plus  communes  lors(iue  se  trouvent  altérés  ou  détruits  les  faisceaux  pyrami¬ 
daux. 

Les  zones  réflexogènes  se  trouvent  fréquemment  déplacées.  Ce  déplacement 
s’observe  pour  les  réflexes  superficiels,  profonds,  d’automalistne  ou  de  défense. 
Les  zones  réflexogènes  des  réllexes  cutanés  paraissent  être  celles  ([ui  s’ampli¬ 
fient  ou  se  dé[(lacenl  davantage. 

L’école  brésilienne  a  pris  une  part  active  et  originale  à  l’étude  de  la  valeur 
sémiologique  des  réflexes  et  à  rex[tlication  des  faits  récemment  acquis  en  neu¬ 
rologie  dans  le  domaine  des  réflexes  cutanés,  tendineux,  osseux,  périôsliques, 
d’automatisme  ou  de  défense.  I' •  Dkckni. 

Réflexe  Plantaire  Crémastérien  Réflexes  Poplités,  par  Andrka 
Koccavilla.  Hiforma  rnedica,  an  X.V.XIV,  n»  df),  p.  7C(i,  28  septembre  1018. 

Description  de  trois  nouveaux  réflexes,  l’un  cutané,  les  deux  autres  riiusculo- 
tendineux  et  appelés  poplités  vu  leur  siège  anatomique.  .  I'.  Dki.eni. 

ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 

Sur  la  coparticipation*cles  deux  Hémisphères  Cérébraux  à  la  fonc¬ 
tion  du  Langage,  i)ar  M  Ugoi.otti.  llivisUi  di  Patolixjia  nervosa  t:  mnilale, 

vol.  XXI,  l'asc.  10,  p.  53!»-rU'd,  octobre  1916. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  47  ans.  Il  a  présenté,  en  décembre  1911,  à  la  suite 
d’un  ictus,  le  tableau  net  de  la  surdité  verbale  ou  aphasie  sensorielle.  Quelques 
mois  [dns  tard,  aggravation  rapide  de  cette  aphasie  qui  devient  totale;  inca¬ 
pacité  de  comprendre  ce  qu’on  dit,  impossibilité  de  parler. 

Donc  premier  temps.  Ictus  suivi  de  surdité  verbale  incomplète;  le  malade 
était  encore  capable  de  comprendre  quelque  chose,  les  demandes  très  simples; 
il  pouvait  parler  spontanément,  il  s’exprimait  assez  bien  pour  qu’on  le  com¬ 
prenne,  malgré  des  paraphasies  et  des  persévérations. 

Au  deuxième  temps,  trois  mois  plus  lard,  très  rapidement,  le  malade  arrive 
à  ne  plus  rien  comprendre  du  tout;  la  faculté  de  parler  spontanément  diminue, 
la  parole  devient  incompréhensible,  se  réduit  à  des  syllabes  inarticulées,  puis 
disparaît. 

Mn  somme,  après  trois  mois  d’un  état  stationnaire,  une  aggravation  rapide 
transforma  une  aphasie  sensorielle  en  aphasie  (;ompléte  et  permanente.  Aucune 
transformation  ultérieure,  au  cours  de  quelques  années  de  vie  démentielle. 

L’autopsie  montra  deux  lésions  cérébrales,  à  peu  prés  identiques,  l’une  à 
droite  et  l’autre  à  gauche. 
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Dans  l’hémisphère  gauche,  un  ramollissement  lésait  la  substance  corticale 
(les  (leux  tiers  postérieurs  de  la  l'’'  temporale,  le  lobe  postérieur  de  l’insiila  et 
une  toute  petite  portion  de  l’opercule  de  la  pariétale  ascendante. 

Sur  l’hémisphère  droit  il  y  avait  un  ramollissement  qui  intéressait  la  moitié 
postérieure  de  la  !'■  temporale,  un  peu  de  la  II'  et  de  l’opercule  de  la  pariétale’ 
ascendante. 

Donc,  lésion  du  centre  verho-audilii  de  VVerniclic  à  gauche,  lésion  symé¬ 
trique  à  droite. 

I.a  lésion  de  l’ictus  de  décembre  1911  est  celle  de  gauche.  La  lésion  de 
l’aggravation,  trois  mois  plus  tard,  est  celle  de  droite. 

La  succession  des  faits  montre  que  l’aphasie  sensorielle  n’est  devenue  com¬ 
plète  et  permanente  (]u’au  moment  où  la  zone  du  lobe  temporal  droit  corres¬ 
pondant  au  centre  de  VVernicke  se  trouva  lésée  à  son  tour. 

De  plus,  la  lésion  bilatéraie  du  centre  verbo-acoustique  n’a  pas  seulement 
produit  une  aphasie  sensorielle  complète;  elle  a  réduit  en  môme  temps  le 
langage  parlé,  de  telle  sorte  qu’il  en  est  résulté  une  aphasie  tot'ale. 

Tout  cela  fait  qu’on  se  trouve  en  droit  d’affirmer  que  l’hémisphère  cérébral 
du  côté  droit  participe  à  la  fonction  du  langage.  P'.  Diîlkni. 

Un  cas  d’ Aphasie  de  conduction,  par  Latoba.  Anales  de  la  Aeadeiiiia  medico- 
quiruryica  espanolu,  p.  285,  28  février  1916. 

Les  deux  troubles  principaux  sont  la  difficulté  de  se  rappeler  le  nom  des 
choses  et  de  répéter  les  paroles  ;  le  tableau  n’est  pas  pur  à  cause  de  l’existence 
d’un  peu  d’aphasie  de  liroca.  Itareté  de  l’aphasie  de  conduction.  Discussion. 

F.  Dki.kni. 

L’Aphasie  dans  la  Fièvre  Typhoïde  des  Enfants,  par  Enrico  Iraci.  Il 
Policlinko,  sezioue  praiica,  p.  1400,26  novembre  1916. 

Observation  concernant  un  enfant  de  4  ans.  L’auteur  oppose  la  fréquence 
relative  de  l’aphasie  dans  la  fièvre  typho'ide  de  l’enfant  à  sa  rareté  dans  les 
infections  de  l’adulte.  E.  Dkle.ni. 

Les  Aphasiques  moteurs  en  Médecine  légale,  par  0.  d’Arundo.  liimsta 

italianadi  Neiiroiialoloijia,  Psicliiatria  ed  Elellrolerapia,  vol.  IX,  fasc.  12,  p.  463- 

478,  décembre  1910. 

Expertise  concernant  un  carabinier  victime  d’une  agression,  et  devenu 
aphasique  moteur  en  coiiiséiiuenee  du  traumatisme  reçu  sur  le  crâne  La  question 
était  de  décider  si  l’intelligence  de  cet  homme  était  entière  et  s’il  pouvait  être 
méilico-légalernent  tenu  compte  de  ce  que  s’elforçait  d’exprimer  ,à  sa  façon  cet 
homme  qui  ne  parlait  pas.  Sur  ces  points  l’auleur  est  affirmatif.  L’intelligence 
n’est  atteinte  que  dans  la  sphère  du  langage.  F,  Dkleni. 

Contribution  à  l’étude  clinique  de  la  Palilalie,  par  Dîna  Kaoaxe  Thèse 
de  Paris,  .50  pages,  Ollier-llenrj,  1!)17. 

palilalie  (SouQUE.sj  est  un  trouble  de  la  parole  consistani  en  lu  répéliliua 
fponUinée  de  mots  ou  de  courtes  phrases. 

Ses  caractères  principaux  sont  d’être  involontaire,  consciente,  constante 
quoique  variable  d’un  moment  à  l’autre,  et  inrnrahle. 

Elle  n’exisfe  que  chez  des  individus  ayant  des  Usions  cérébrales  oryaniqnes  en 
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foyer  situées  iuilifféreinmetit  dans  l’iiéinisphère  droit  ou  gauche  et  dont  la  loca¬ 
lisation  n’est  pas  encore  déterminée. 

Elle  ne  semble  pas  avoir  de  valeur  pronostii|uc.  K.  F. 

Sur  la  Genèse  centrale  de  l’Écriture  en  Miroir  de  la  Main  gauche, 

par  Sii.vKSTRO  Iîaui.iom  (de  Sassari),  vol.  jubilaire  de  (1.  Sergi.  lUvisla  di  Antro- 

pologia,  t,  XX,  lllKi.  Hifurma  mediai,  an  XXXII,  n"  d!),  p.  •lOti'l,  2;')  septembre  lOlb. 

il  faut  distinguer  : 

1“  L’écriture  spéculairc  spontanée,  (|ue  l’on  observe  chez  des  gauchers  écri¬ 
vant  ainsi  depuis  leur  enfance  (Léonard  de  Vinci,  cas  de  llallclj,  ou  chez  des 
adultes  n'ajant  plus  la  disposition  de  leur  main  droite  (cas  de  l'ierraccini, 
hémiplégiques  à  droite)  ; 

2”  L’écriture  on  miroir  expérimentale  ou  occasionnelle,  observée  chez  des 
individus  faisant  usage  de  l'écriture  commune  de  la  main  droitb,  mais  qu’on  prie 
d’écrire  de  la  main  gauche.  Tous  n’y  arrivent  pas;  ce  sont  surtout  les  enfants 
et  les  gauchers  qui  y  réussissent.  L’intervention  visuelle  s’oppose  il  cette  ten¬ 
dance  instinctive  ;  pour  favoriser  celle-ci,  on  fait  fermer  les  yeux,  ou  bien  on 
fait  écrire  des  deux  mains  à  la  fois.  Certains  individus  écrivent  toujours  en 
miroir  de  la  main  gauche,  et  ne  peuvent  écrire  autrement,  même  s’ils  voient. 
D’autres  ont  la  tendance  instinctive  d’écrire  en  miroir;  mais  s’ils  le  veulent,  et 
si  on  leur  permet  le  contrôle  de  la  vue,  ils  peuvent  écrire  en  écriture  droite  de 
la  main  gauche. 

Expérimentale  ou  spontanée,  l’écriture  en  miroir  reconnaît  le  même  méca¬ 
nisme  génétique  central;  les  impulsions  nerveuses  pour  les  mouvements 
graphiques  de  la  main  droite  déterminent,  si  elles  passent  à  gauche,  les  mouve¬ 
ments  symétriques  de  la  main  gauche,  en  vertu  de  notre  organisation  bilaté¬ 
rale  et  symétriiiue. 

Cette  tendance  innée,  instinctive,  aboutit  à  l’inscription  de  caractères  gra¬ 
phiques  contraires  à  ceux  de  la  ro[irésentation  ’visuelle,  au  moins  chez  l’adulte. 
Chez  lui  on  assiste  à  un  eonllit.  Ou  bien  il  cède  à  son  instinct  et  il  écrit  en 
miroir,  ou  bien  il  obéit  à  son  éduiuition  visuelle,  redresse  son  écriture  en 
innervant  sa  main  gauche  autrement  (ju’il  fait  de  la  droite  pour  son  écriture 
courante. 

Chez  l’enfant,  surtout  s'il  est  gaucher,  le  premier  mode  prévaut.'  Les  ten¬ 
dances  instinctives  Temportetrt,  l’image  visuelle  est  peu  assurée,  la  volonté  de 
décalquer  le  caractère  à  écrire  sur  son  image  visuelle  n’intervient  pas.  L’imbé¬ 
cile  SC  comporte  comme  l’enfant, 

Mais  ceci  n’est  vrai  (jne  pour  l’écriture  spéculaire  forcée,  c’est-à-dire  quand 
le  sujet  écrit  en  miroir,  et  ne  [leut  qu’écrire  en  miroir,  delà  main  gauche.  Dans 
les  autres  cas  on  ne  saurait  parler  d’insuffisance  mentale  ;  c’est  le  contraire  ; 
quicom|ue  sait  et  veut  éliminer,  pour  un  instant,  ses  images  visuelles 
acquises,  écrit  alors  en  miroir  de  la  main  gauche.  F.  Dki.iî.m. 

Sur  l’Écriture  en  Miroir,  par  L  Sicii.iano.  Itiforma  mcdico,  an  XXXIl,  n”  50, 
p.  I.’WO,  M  décembre  lOKi. 

Discussion.  Les  caractères  individuels  de  l’écriture  spéculaire  sont  une 
preuve  de  l’existernie  d’un  centre  gra|)hique,  leciuel  est  superposé  aux  centres 
moteurs  et  les  commande.  I’’.  Dki.eni. 
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La  Paralysie  du  Facial  supérieur  dans  l’Hémiplégie  Cérébrale,  par 

I’.  Lu  Damany  (de  Kemies).  Presse  médicale,  n”  1,  p.  1,  4  janvier  1!H7. 

l,a  paralysie  du  faeial  supérieur,  suivant  qu’elle  existe  ou  fait  défaut,  permet 
de  diviser  les  hémiplégies  d’origine  cérébrale  en  trois  catégories  ; 

1"  Dans  les  unes,  qui  sont  rares,  le  facial  supérieur  est  paralysé  au  même 
titre  et  au  même  degré  que  le  facial  inférieur  et  les  membres; 

2»  Dans  d'autres,  beaucoup  plus  nombreuses,  le  facial  supérieur  est  le  siège 
d’une  parésie  suffisamment  nette  et  suffisamment  durable  pour  que  son  exis¬ 
tence  ne  puisse  être  l’objet  d’aucun  conteste; 

3”  Dans  un  certain  nombre  de  cas,  le  facial  supérieur  paraît  absolument 
indemne,  même  pour  les  observateurs  les  plus  attentifs. 

Lette  inlégrité  relative  ou  absolue  du  facial  supérieur  d'origine  cérébrale  a 
reçu  deux  explications  dilîérentes  ; 

1»  l’our  certains  auteurs  elle  est  due  à  ce  que  le  centre  d’origine  de  chaque 
nerf  facial  supérieur  a  une  action  bilatérale  et  peut  suppléer  à  la  destruction  du 
centre  homonyme  du  côté  opposé,  dette  théorie  est  acceptée  par  beaucoup  de 
neurologistes;  pourtant  elle  prête  le  liane  à  de  nombreuses  objections: 

2»  Pour  d’autres,  elle  résulte  de  ce  (pie  le  centre  d’origine  du  facial  supérieur 
est  distinct  de  celui  du  facial  inférieur,  et  de  ce  que  les  fibres  du  premier  pas¬ 
sent  dans  l’anse  lenticulaire  tandis  que  celles  du  second  suivent  la  capsule 
interne.  Quoique  moins  admise,  cette  deuxième  opinion  explique  un  plus  grand 
nombre  de  faits,  et,  en  même  temps,  a  semblé  moins  passible  d’objections. 

L’auteur  expose  ses  argi^ments  et  donne  une  observation  anatomo-clinique 
d’hémiplégie  gauche  récente  avec  paralysie  du  facial  supérieur  par  hémorragie 
cérébrale  où  fut  constatée  la  destruction  de  l’anse  lenticulaire. 

Au  moment  de  l’examen  le  visage  est  asymétrique,  la  bouche  est  déviée  vers 
la  droite,  la  langue  est  déviée  vers  la  gauche.  La  paralysie  du  facial  inférieur 
gauche  est  évidente,  celle  du  facial  supérieur  ne  l’est  pas  moins.  La  fente  pal¬ 
pébrale  gauche  est  beaucoup  plus  largement  ouverte  que  la  droite  ;  c’est  le  véri¬ 
table  lagophthalmos.  L’occlusion  de  l’œil  gauche  est  impossible.  Une  blépha¬ 
rite  chronique  qui  entretient  un  peu  d’épiphora  avec  un  léger  eclropion,  ne 
permet  pas  de  préciser  s’il  existe  du  renversement  en  dehors  des  paupières  ou  un 
mauvais  fonctionnement  du  muscle  de  Honrer.  Le  globe  oculaire  est  sain.  La 
moitié  correspondante  du  front  est  lisse,  le  malade  ne  peut  le  froncer  de  ce  côté. 

Mort  le  lendemain.  A  la  vérification,  hémisphère  gauche  absolument  intact. 

L’hémisphère  droit,  au  contraire,  est  le  siège  d’une  hémorragie  cérébrale  qui 
a  inondé  le  ventricule  latéral  etdétruitla  plus  grande  partie  des  corps  opto-striés. 
Seule,  la  partie  antérieure  du  noyau  caudé  est  reconnaissable.  De  la  couche 
optique  il  ne  reste  plus  que  la  partie  tout  inférieure  représentée  par  une  mince 
nappe  de  substance  grise.  Au-dessous  de  cette  couche  optique,  la  substance 
Idanche  est  altérée,  infiltrée  et  dissociée  par  le  «ang.  Or,  à  cet  endroit,  passe 
l’anse  lenticulaire  où  cheminent,  disent  certains  anatomistes,  les  fibres  d’origine 
du  facial  su[)érieur. 

La  substance  corticale  et  la  substance  blanche  sous-corticale  sont  indemnes 
dans  toute  leur  étendue,  en  particulier  dans  la  zone  psycho-motrice  et  au  pli 
courbe.  Normaux  encore  les  pédoncules,  le  pont  de  Varole  et  le  bulbe. 

Cette  autopsie  prouve  qu’une  lésion  unilatérale  du  cerveau  peut  produire  une 
paralysie  complète  du  facial  supérieur.  La  théorie  de  liroadbent  et  de  Lharcot 
est  ici  en  défaut. 
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l/hisl(iii’e  (iii  inalaile  et  son  autopsie  tendent  à  démontrer,  en  outre,  <|ue  les 
libres  d’origine  de  ce  facial  supérieur  doivent  traverser  la  partie  antéi'ieure  du 
noyau  lenticulaire  du  corps  strié  et  passer  dans  l’anse  lenticulaire  |iuis(|u’une 
paralysie  faciale  complète  correspondait  à  la  destruction  de  celle  anse  par  l’hé¬ 
morragie  cérébrale. 

Uans  cette  observation,  de  tous  les  muscles  utiles  au  fonctionnement  de  l’œil, 
seuls  l’orbiculaire,  le  sourcilier  et  le  frontal  étaient  paralysés.  Les  muscles 
moteurs  du  globe  étaient  normaux  ;  la  rapidité  et  l’amplilude  de  leurs  mouve¬ 
ments  n’étaient  pas  diminuées.  L’association  fonctionnelle  du  moteur  oculaire 
commun  et  du  facial  supérieur  n’existaient  pas. 

La  double  origine  dans  l’écorce,  la  double  transtnission  par  des  faisceaux 
séparés  jusqu’aux  noyaux  d’origine,  dans  le  bulbe,  permettent  seules  de  com¬ 
prendre  qu’à  chaque  étage  des  centres  nerveux  supérieurs  depuis  l’écorce  Jus¬ 
qu’aux  noyaux  bulbaires  une  lésion  unilatérale  puisse  atteindre,  soit  le  facial 
inférieur  seul,  soit  les  deux  faciaux,  le  supérieur  et  l’inférieur. 

Mais  il  reste  encore  à  expliquer,  et  la  lumière  ne  pourra  être  considérée 
comme  complète  que  quand  ce  point  sera  élucidé,  pourquoi  le  facial  inférieur 
est  toujours  atteint  et  pourquoi  le  facial  supérieur  n’est  jamais  lésé  isolément 
dans  les  paralysies  d’origine  centrale.  E,  K. 

Contribution  à  l’étude  de  l'Hémiplégie  homolatérale,  par  I’.  Uonoi.a. 

Hulletino  delle  Scienze  mediclie,  vol.  IV,  p.  ‘,U4,  lîHtJ. 

Pour  expliquer  cette  anomalie  clinique,  on  a  invoqué  une  absence  d’entre¬ 
croisement  des  libres  pyramidales  nu  niveau  des  pyramides  bulbaires,  cet 
entre-croisement  pouvant  se  faire  à  diverses  hauteurs  de  la  moelle;  on  a  aussi 
décrit,  soit  chez  les  animaux,  soit  chez  l’homme,  des  8ystcin(s  de  libres  qu’on 
considère  comme  des  voies  accessoires  du  faisceau  pyramidal,  ou  comme  des 
faisceaux  moteurs  indépendants  de  ce  dernier,  et  qui,  par  leur  trajet  biHatéral 
dans  la  rhombencéphale  cl  dans  le  cervelet,  pourraient  expliquer  ces  faits  d’hé¬ 
miplégie  homolatérale. 

Ces  faits  sont  exceptionnels. 

On  a  d’autre  part  rapporté  des  observations  d’hémiplégie  homolatérale  avec 
entre-croisement  des  pyramides.  Elles  ont  été  diversement  interprétées  :  com¬ 
pression  de  l’hémisphère  opposé  à  l’hémisphère  malade,  hydrü|)isie  ventricu¬ 
laire  de  riiémisphére  non  lésé,  troubles  circulatoires  de  l’hctnisphère  sain 
dépendant  de  l’œdème,  action  irritante  causée  par  l’hémisphère  sain  sur 
l'autre,  action  à  distance  sur  le  mésencéphale  et  sur  le  rhombencéphale,  prédo¬ 
minance  d’action  du  cervelet  sur  les  muscles  homolatéraux,  lésions  du  cervelet, 
enlin  phénomènes  d’inhibition  à  distance. 

En  somme,  toutes  les  hémiplégies  homolatérales  ne  dépendant  pas  du  manque 
d’entre-croisement  des  pyramides  peuvent  être  attribuées  à  des  hémiplégies 
croisées  vulgaires,  déterminées  par  une  action  plus  ou  moins  obsc.ure  du  pro¬ 
cessus  morbide  ou  du  traumatisme  f|ui  a  frapfié  un  célé  de  l’encéphale,  sur  le 
faisceau  pyraàiidal  (|ui  parcourt  le  côté  opposé  (contro-latéral). 

En  se  basant  sur  les  dl  cas  suivis  d’autopsie  (pii  ont  été  publiés,  l’auteur 
déclare  qu’il  n’existe  aucun  signe  certain  qui  permette  de  dilférencier  l’hémi¬ 
plégie  homolatérale  avec  suflisammenl  de  certitude  pour  autoriser  uneinlerven- 
tion  chirurgicale  sur  le  crâne  du  côté  paralysé  en  cas  de  tumeur,  hématome, 
traumatisme. 

L’auteur  termine  son  mémoire  par  l’obscj-vation  delaillèe  d’un  soMat  (|ui, 
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a3'ant  reçu  une  balle  de  shrapnell  au  niveau  de  la  région  frontale  gauelie,  subit 
une  trépanation  à  la  suite  de  laquelle,  au  bout  de  qnel(|ues  jours,  se  développa 
une  hémiplégie  homolatérale,  et  il  l’explique  en  supposant  que  le  traumatisme 
opératoire  avait  inlluè  sur  l’hémisphére  opposé  en  y  déterminant  de  petites 
contusions  qui  s’étaient  traduites  par  un  état  congestif  ou  par  do  petits  ramol¬ 
lissements  dns  à  des  eccbytnoses,  suflisant  pour  déterminer  le  syndrome  héini- 
Pl«fe'''iue.  P  I),.,,,,,,, 

Faiblesse  du  Voile  du  palais  et  Mollesse  de  la  Langue  symptômes 
constants  de  l’Hémiplégie,  par  P.  de  Long  et  T, -11.  VVEiSKNnuaG  (de  Phi¬ 
ladelphie).  Journiil  of  the  American  niedicul  Association,  p.  ISiC,  18  novembre  IDlfi. 
Ils  sont  constants  dans  l’bémiplégie  avec  participation  de  la  partie  inférieure 
de  la  face.  Au  repos,  la  bouche  ouverte,  la  faiblesse  du  palais  se  manifeste  par 
sa  llaccidité;  dans  la  [)honalion  la  moitié  du  voile  ilu  côté  hémiplégié  cède  et 
1  arc  palatin  recule  et  se  porte  du  côté  normal.  La  moitié  de  la  langue,  du  côté 
paralysé,  a  perdu  son  élasticité;  elle  est  mollasse  au  toucher,  plus  éjtaisse  à  la 
vue.  T[iom4 

Traitement  Orthopédique  de  l’Hémiplégie  ancienne,  par  Geohgb- 
II.  Li.nioi  et  SAMUfi)L-W.  Lîoohstkin.  lhe  Journal  of  the  American  medical  Asso- 
ciation,  vol.  LVIl,  n"  1,  p.  31-33,  1"  juillet  191(1. 

Amélioration  très  considérable  d’une  hémiplégie  datant  de  21  ans. 

Thoma . 

Diplégie  cérébrale  avec  Flexibilité  anormale  des  Articulations  du 
Pied  (Atonie),  [lar  K.-Paukks  Wkiikh.  Proceedimjs  of  the  Hoijat  Society  of 
Medicine,  vol.  .\,  n“  1.  Section  fur  the  Stady  of  Diseuse  in  Children  p  17,  27  oc¬ 
tobre  1917. 

Cas  soulevant  un  problème  diagnostique  intéressant.  'I'homa. 

Étude  comparative  des  Méthodes  de  Fœrster  et  de  Van  Gehuchten 
dans  le  Traitement  de  la  Maladie  de  Little,  par  G.  Veaux.  Thèse  de 
Paris,  1915,  Jouve,  édit  (108  pages). 

L’opération  de  Van  Gehuchten,  dans  le  traitement  de  la  maladie  de  Little, 
est  plus  courte  que  l’opération  de  Fœrster;  elle  nécessite  un  délabrement  osseux 
moindre,  occasionne  une  hémorragie  moins  abondante;  elle  est  beaucoup  plus 
simple  comme  technique,  le  repérage  des  racines  étant  inutile;  elle  n’expose 
pas  à  la  lésion  des  racines  antérieures  et  du  cône  médullaire. 

L’opération  de  Van  Gehuchten  donne  des  résultats  immédiats  meilleurs  que 
l’opération  de  Fœrster  Les  résultats  fonctionnels  sont  aussi  bons. 

Hans  le  traitement  de  la  maladie  de  Little,  on  doit  abandonner  l’opération  de 
l’œrster  à  la  région  lombaire  au  prolit  de  l’intervention  de  Van  Gehuchten. 

E.  F. 

PROTUBÉRANCE  ET  BULBE 

Contribution  clinique  et  anatomo-pathologique  à  l’étude  des  Tu¬ 
meurs  de  la  Protubérance,  par  Giovanni  Mina azzini.  liivisla  di  Patoiogia 
nervosa  e  mentale,  vol.  XXI,  fasc.  G,  p.  289-299,  3  juin  191G. 
luberciile  de  la  protubérance  qui  donna  lieu  à  une  symptomatologie  riche  et 
P‘’écise.  E.  IJei.eni. 
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Un  cas  de  Syndrome  Bulbaire  par  Athcrome,  par  Vii.i.an kiiuh.  Analn 
de  ht  Ar.ddemiii  medicM-qairurtiied  espiiùold,  [).  -i21,  8  triai 

Discussion  du  diagnostic  et  localisation.  1*.  Dkluni. 

Tumeurs  du  UT  et  du  IV'  Ventricule,  par  l'Krmi  ISassok  (do  Cliiciigo), 
Joimidl  oj  the  Americdn  iiiedicdl  AxxocialiuH,  (i.  U2.'î,  Il  noveiiilirc  1910. 

On  sait  que  Weisonhurg  (lirain,  1910),  s'afipiiviinl  sur  trente  cas  anatomo¬ 
cliniques,  a  dégagé  les  notions  essentielles  à  retenir  ilii  syndrome  imprécis 
des  tumeurs  du  III'  ventricule.  La  nouvelle  oliservalion  de  Hassoe  est  intéres¬ 
sante. 

I.  —  Il  s’agit  d’un  garçon  de  1  4  ans  qui  présentait  les  signes  d’un  développe¬ 
ment  génital  et  pileux  précoce  qui  fil  iienser  àriijperpinéàlisme.  Limitation  des 
mouvements  oculaires,  l'apillite  et  cécité.  Ataxie.  Céphalée.  Somnolence.  Obs¬ 
curité  mentale  Cliome  mou  remplissant  le  111“  ventricule.  Hydrocéphalie  secon¬ 
daire. 

Les  tumeurs  du  IV*  ventricule,  beaucoup  plus  communes  que  celles  du  III”, 
sont  aussi  productrices  d’hydrocéphalie,  d’où  pression  exercée  sur  les 
formalions  voisines,  cervelet,  pont  et  moelle.  Elles  peuvent  déterminer  la  rai¬ 
deur  de  la  nuque,  la  douleur  occipitale,  l’augmentation  de  la  pression  du  liquide 
céphalo-rachidien,  et  l’on  pense  à  une  méningite.  D’autres  fois  on  a  le  tableau 
d’une  tumeur  du  cervelet.  D’autres  fois  les  symptômes  mentaux  prédominent. 
La  mort  subite  est  fréquente. 

II.  —  Symptômes  précoces  faisant  penser  à  la  méningite.  Liquide  céphalo¬ 
rachidien  trouble  avec  cellules  poly morphonucléaires  et  mononucléaires,  l’apil- 
lite.  Durée  de  cinq  mois  et  demi.  Mort  subite.  Grosse  tumeur  du  IV'  ventricule 
se  frayant  un  passage  ù  travers  le  pont  et  l’entourant  presque, 

HL  —  'l'ahleau  d’une  tumeur  du  cervelet.  Mort  sur  la  table  d’opération  après 
mise  à  nu  de  la,  dure-rnérc  recouvrant  le  cervelet.  Petite  tumeur  de  la  partie 
supérieui'e  du  IV“  ventricule.  Grosse  hydrocéphalie. 

IV  —  Homme  de  58  ans  avec  symptômes  d’une  affection  cardio-vasculaire, 
'l’rouhles  mentaux.  Délire  de  persécution  et  épisodes  délirants  au  cours  des 
derniers  mois  de  la  vie.'  Petit  gliome  sessile  sur  le  plancher  du  IV”  ventricule. 
Hydrocéphalie  interne  et  externe, 

V.  —  Homme  de  38  ans.  Depuis  plusieurs  annéesatlaques  gravesde  céphalée, 
vertiges  et  vomissements.  Faiblesse  relativement  précoce  du  côté  gauche.  Légère 
détérioration  mentale  et  symptômes  d’une  alTection  cardio-rénale.  Mort  par 
pneumonie  hy postatique.  ’lnmeur  sessile  du  (ilancher  du  IV”  ventricule. 

Ge  métnoire,  accompagné  de  13  ligures,  a  été  l’idqet  d’une  discussion  impor¬ 
tante  lors  de  sa  présentation  devant  la  Section  neurologique  de  la  réunion  an¬ 
nuelle  de  l’Association  médicale  américaine  (Détroit).  Tiioma. 

MOELLE 

Des  Progrès  apportés  au  Diagnostic  des  Tumeurs  et  Compressions 

de  la  Moelle  par  la  Clinique  et  l’Étude  du  Liquide  Céphalo-rachi¬ 
dien,  par  L,  Ai.(jiJii;ii.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  XGII,  n'”  1  et  2,  p.  3  et  21, 11  et 

18  Janvier  1919. 

Itevue  fortement  documentée.  L’auteur  étudie  la  localisation  en  hauteur  par 
les  constatations  relatives  aux  douleurs,  aux  troubles  objectifs  de  la  sensibilité, 
aux  troubles  vaso-molcurs  cl  sudofaux,  les  reflexes  cutanés  de  défense,  les 
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troubles  radiculo-médullaires;  d’autre  part  il  indique  les  éléments  que  l’on  pos¬ 
sède  pour  distinguer  le  siège  intra  ou  extra-médullaire  des  tumeurs.  Les  progrès 
de  la  clinique,  s’ils  ne  permettent  pas  d’éviter  toutes  les  erreurs,  assurent  dans  de 
nombreux  cas  un  diagnostic  qui  est  parfois  très  précis.  Mais  pour  arrivera  ce 
résultat,  si  important  puisqu’il  guide  l’intervention,  il  est  nécessaire  de  con¬ 
fronter  toutes  les  données  que  fournissent  l’examen  complet  et  répété  du  ma¬ 
lade,  ainsi  que  l’évolution  de  la  maladie. 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  complète  la  clinique  par  les  informa¬ 
tions  qu’il  apporte.  Les  éléments  pathognomoniques  sont  rarement  constatés; 
mais  l’évaluation  de  la  pression,  les  caractères  chimiques  du  liquide,  la  disso¬ 
ciation  albumino-cj'tologique,  la  xanthochromie,  la  réaction  de  Bordet-Wasser- 
mann  sont  autant  de  faits  éventuellement  à  interpréter. 

11  faut  savoir  aussi  éviter  les  causes  d’erreur;  la  formule  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  peut  présenter  des  modifications  passagères  dues  à  différentes  causes; 
il  peut  survenir  des  œdèmes,  des  troubles  circulatoires  ou  irritatifs,  une  accu¬ 
mulation  de  liquide  céphalo-rachidien  au-dessus  de  la  tumeur,  d’autres  faits 
secondaires  encore. 

Il  est  à  signaler  enfin  que  le  diagnostic  de  tumeur  ou  de  compression  médul¬ 
laire  tend  à  se  compléter  par  l’appréciation  de  la  valeur  fonctionnelle  de  la 
moelle;  M.  Babinski  a  indiqué  que  dans  les  lésions  médullaires  incomplètement 
destructives  la  sensibilité  persiste  dans  le  territoire  des  dernières  paires  sacrées; 
une  anesthésie  totale  est  donc  d’un  mauvais  augure.  Dans  une  observation  de 
MM.  Claude  et  Kouillard  la  limite  supérieure  des  réllexes  de  défense  s’abaissait, 
et  le  niveau  de  l’anesthésie  montait,  à  mesure  que  les  lésions  s’aggravaient. 
D’après  des  faits  de  M.  Claude  la  persistance  de^  réllexes  cutanés  de  défense 
serait  un  signe  favorable  ét  leur  dis[iarilioM  une  marque  de  gravité.  L’appari¬ 
tion  des  troubles  sphinctériens  et  trophiques,  en  particulier  d(:s  escarres,  a 
une  signification  fâcheuse.  Enfin  la  loi  de  Bastiati  reste  toujours  debout,  et  la 
constatation  d’une  paralysie  flasque,  permanente,  avec  abolition  des  réllexes, 
doit  faire  craindre  une  interruption  complète.  Fei.ndel. 

Sarcome  diffus  de  la  Pie-mére  enveloppant  la  totalité  de  la  Moelle, 

par  I’kthh  Bassoe  (de  Chicago)  et  C.-L.  SouiEi.os(de  Sait  Lake  City).  Tlu;  Jour¬ 
nal  of  nervous  and  maniai  Dimm,  vol.  .\LIV,  n“  5,  novembre  tfilli,  p.  dS.'i- 
avec  8  figures. 

L’observation  concerne  une  jeune  fille  de  Ifi  ans.  Une  attaque  de  céphalée 
avec  vomissements  et  vertiges  s’est  produite  en  mars;  la  crise  dura  huit  jours; 
elle  récidiva  à  plusieurs  repi'ises  dans  la  suite.  En  juin  la  vue,  se  perd.  La  sur¬ 
dité  progressive,  avec  bourdonnements  d’oreille,  date  de  deux  ans. 

La  malade  est  admise  à  l’hôpital  en  décembre.  Dans  son  lit  elle  dort  d’un 
Sommeil  tranquille  et  profond;  on  ne  [Jeut  que  difficilement  l’en  tirer.  Quand 
on  parle  très  fort,  elle  entend;  mais  elle  est  complètement  aveugle.  Nuque 
rigide;  Kernig  absent;  absence  de  tous  les  réllexes  tendineux;  réllexesalxtlo- 
oainaux,  réflexe  plantaire,  normaux  ;  les  pupilles  dilatées  réagissent;  pas  de 
paralysie. 

Le  7  décembre,  potiction  lombaire.  11  s’échappe  un  lii|uide  clair,  sous  pres- 
®ion.  Lymphocytose  marquée  ;  épreuve  positive  de  la  globuline. 

Plusieurs  attaciues,  accotniiagnées  de  convulsions  du  côté  gauche,  à  inter- 
■valles  irréguliei’s ;  elles  sont  suivies  d’un  sommeil  comateux.  Après  celle  du 
1"  janvier,  le  Chey  ne-Stokes  s’établit,  et  la  malade  meurt  le  4. 
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A  l’aiilopsie  on  trouve,  profondément  enfoncée  dans  In  surface  du  lobe  céré¬ 
belleux  gauche,  une  tumeur  de  4  cm.  5  sur  4  cm.  2;  elle  pèse  19  grammes; 
elle  dépasse  vers  la  droite  la  ligne  médiane.  C’est  un  librosarcome. 

La  pie-mère  n’est  pas  épaissie  sur  l’encéphale  ni  surlabulhe;  mais  la  moelle 
entière  est  enduite  d’un  tissu  gris,  épais  surtout  sur  sa  face  postérieure.  La 
néoplasie,  qui  englobe  les  racines,  s’étend  jusqu’à  l’extrémité  du  filum  termi¬ 
nal.  C’est  de  la  sarcomatose  à  cellules  rondes. 

Ce  cas  est  à  rattacher  au  groupe  bien  connu  des  faits  où  l’on  trouve,  en 
coexistence  avec  un  sarcome  diffus  de  la  pie  médullaire,  une  tumeur  déflnie 
dans  la  fosse  crânienne  postérieure. 

Ici  cette  tumeur  s’appuyait  sur  le  cervelet,  et  sa  structure  était  celle  du  sar¬ 
come  issu  des  méninges.  Les  dimensions  et  les  caractères  histologiques  du 
sarcome  défini  le  situent  dans  le  temps  comme  antérieur  en  date  au  sarcome 
diflus  de  siège  spinal.  Les  symptômes  du  début,  céphalée,  vomissements,  ver¬ 
tiges,  perte  de  la  vision,  s’ex|)liquenl  par  la  présence  de  cette  tumeur.  Ultérieu¬ 
rement  il  se  lit  une  dissémitiation  néoplasique  rapide  sur  la  surface  de  la  [)ie- 
mère  spinale. 

L’évolution  des  symptômes,  en  même  temps  (|ue  la  lymphocytose  et  la 
teneur  en  globuline  céphalo-rachidienne,  orientaient  le  diagnostic  du  côté  d’un 
tubercule  cérébelleux  et  d’une  méningite  tuberculeuse  secondaire;  pareille 
erreur  avait  déjà  été  faite  dans  des  conditions  similaires. 

Sept  cas  très  comparables  ont  été  publiés;  ce  sont  ceux  d’Ollivier,  de 
Schultze,  de  Coupland  et  Pasteur,  de  Uichter,  d’Ilarbitz,  d’Ilartman,  de  Matten. 

'l’ilOMA. 

A  propos  d’un  cas  de  Tumeur  intrarachidienne  extramédullaire, 

par  Lucio  Miciikli,  SucIpIii  lomhurda  di  Svwnzi-  medichc  c  hwlofiiche,  L'i  iuin 
1914.  ’  J  . 

l’ufneur  de  la  grosseur  d’une  noisette  comprimant  la  moelle  au  niveau  du 
I"  segment  dorsal;  elle  est  facilement  détachable  de  la  moelle  et  très  adhé¬ 
rente  à  la  dure-mère;  c’est  un  angiome  fibromateux  Étude  histologique  de  la 
moelle  et  explications  des  parlicularités  symptomatiques  par  les  lésions  et  dégè- 
nèrations  constatées.  Iiki.hni. 

Tumeur  Intrarachidienne  et  Épidurale  avec  Symptômes  ayant, 
débuté  il  y  a  deux  ans.  Opération.  Guérison,  par  W  -L.  P.mji.  (de 
lîoston).  lioxlon  meilical  and  aitrijiriil  Jonunnl,  p.  139,  27  juillet  191(i. 

A  noter  l’absence  des  douleurs  et  la  dissociation  des  sensibilités,  celle-ci  fai¬ 
sant  croire  à  un  gliomatose  intraspinale.  ’I'homa 

Tubercule  congloméré  et  Dégénération  combinée  de  la  Moelle 
comme  complication  de  la  Tuberculose  viscérale,  par  Pktkii  Hassik 
(de  Chicago).  Archires  of  inlernul  MnlirÂne,  vol.  .VXI,  p  olh-filtO,  avril  1918. 

Le  tubercule  de  la  moelle  est  rare.  Le  premier  cas  de  l’auteur  concerne  un 
tubercule  solitaire  ou  mieux  congloméré  de  la  région  thoracique.  Le  début 
s’élait  lait  pai-  dos  douleurs  en  ceinture  et  de  la  faiblesse  des  jambes  ;  à  la  lin  le 
syndrome  des  lésions  transverses  était  com()let.  La  tuberculose  ne  fut  pas 
reconnue  et  la  mort  survint  sept  mois  apres  le  début.  .\  rautojisie  le  tubercule 
fut  constaté  au  niveau  de  la  sepliéme  vertèbre  thoracique;  nombreux  bacilles 
tulxu-culcux  dans  les  coupes  de  la  moelle. 
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La  seconde  observation  est  un  cas  de  dégénération  combinée  chez  un  tuber¬ 
culeux.  Les  dégénérations  combinées  de  la  moelle  peuvent  être  réalisées  par  la 
tuberculose  comme  par  l’anémie.  Thoma. 

Atrophie  des  petits  Muscles  des  Mains  par  effet  de  la  Compression 

de  la  Moelle  dans  la  Région  Cervicale  supérieure,  par  Gotthahu 

Sôdkuuhroii  etCABL  Sundiikiu;.  Snrtryck  ur  Hygiea,  p.  417-430,  Stockholm,  1910, 

Deux  cas  de  tumeurs  extramédullaires  ayant  comprimé  la  partis  supérieure 
de  la  moelle  cervicale.  Les  deux  cas  ont  été  opérés.  Un  malade  est  mort,  l’autre 

Ils  présentaient  tous  deux  une  atrophie  évidente  des  petits  muscles  des 
mains,  surtout  du  premier  interosseux  et  des  muscles  de  l’éminence  thénar.  il 
ne  s’agit  pas  d’une  coïncidence,  mais  il  y  a  relation  de  cause  à  effet  entre  la 
compression  médullaire  cervicale  et  l’atrophie  des  extrémités  supérieures. 

Dans  le  premier  cas  la  tumeur  était  située  principalement  du  côté  gauche 
de  la  moelle  cervicale,  s’étendant  du  IL 'jusqu’au  IV'  segment.  11  y  eut 
d’abord  atrophie  localisée  tlii  premier  interosseux  et  de  l’éminence  thénar 
du  côté  gauche,  plus  tard  une  atrophie  généralisée  des  muscles  du  bras  gauche  ; 
du  côté  droit  on  voyait  le  début  d’une  atrophie  du  thénar  et  des  inlerosseux. 
L’examen  anatomique  m;  montra  rien  de  [lositif  au  point  de  vue  de  la  cause  des 
atrophies  musculaires. 

Le  deuxième  (uts  présenta  une  tumeur  située  surtout  du  côté  droit  de  la 
moelle  cervicale,  s’étendant  d’un  point  au-dessous  du  bord  inférieur  de  l’arc  de 
la  11*  vertèbre  jusqu’au-dessus  de  l’atlas.  Ici  on  constata  du  côté  droit  une  atro¬ 
phie  notable  des  petits  muscles  de  la  main,  spécialement  de  l’éminence  thénar 
et  des  interosseux  radiaux,  du  côlé  gauche  une  atrophie  marquée  du  premier 
interosseux  combinée  à  une  réduction  diffuse  des  autres  petits  muscles  de  la 
main.  Absence  de  réaction  de  dégénérescence  dans  les  deux  cas. 

De  ces  faits  on  a  le  droit  de  conclure  qu’une  compression  des  segments  supé¬ 
rieurs  de  la  moelle  cervicale  li’est  pas  toujours  suivie  d’une  réduction  diffuse 
de  toute  la  musculature  du  bras;  il  peut  aussi  exister,  et  cela  à  une  période 
relativement  précoce,  des  atrophies  localisées  des  petits  muscles  des  mains, 
avec  prédilection  de  l’éminence  thénar  et  du  premier  interosseux .  Si  l’on  ignore 
cette  éventualité  possible,  on  est  facilement  exposé  aux  erreurs  du  diagnostic  et 
de  la  nature  de  la  maladie  et  du  siège  de  la  lésion. 

L'interprétation  de  ces  données  est  assez  difficile.  L’hypothèse  suivante  peut 
être  émise.  A  l’état  normal  la  réciprocité  d’action  des  divers  centres  du  sys¬ 
tème  nerveux  doit  être' très  intime:  ces  relations  interrompues  il  doit  aussi  en 
résulter  ides  troubles  de  fonction  qui  échappent  souvent  à  notre  connaissance  et 
sur  lesquels  nous  sommes  mal  instruits.  On  peut  croire  (|u’unc  lésion  des  voies 
supérieures  n'est  pas  indifférente  aux  fonctions  des  centres  des  cornés  anté¬ 
rieures  sous-jacentes.  Ce  serait  un  effet  d’isolement.  A  supposer  qu’en  coiisé- 
Tuence  la  trophicité  musculaire  en  soit  frappée,  ne  serait-il  pas  probable  que  la 
prédilection  des  muscles  atrophiés  soit  soumise  aux  lois  phylogénétiques?  Les 
fonctions  tard  ac(|uises  et  qui  au  surfilas  ont  gagné  au  plus  haut  degré  de  com¬ 
plexité  ne  seront-elles  pas  aussi  les  plus  vulnérables?  C’est  là  qu’il  faut  proba- 
hlement  chercher  la  cause  des  atrophies  des  petits  muscles  de  la  main,  sui'lout 
<fe  l’éminence  thénar’ et  du  premier  interosseux  en  cas  de  compression  des 
segments  supérieurs  de  la  moelle  cervicale.  Tuo.vi  v. 
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États  du  Liquide  Céphalo-rachidien  caractéristiques  dé  la  Com¬ 
pression  de  la  Moelle,  par  Jamks-M.  Aykii  et  IIumiy-H  N'ikts  (de  liostini). 
.Umrnal  „f  Uu-  Anuriiuin  niMicul  Axxocuilion,  vel.  I.XVII,  ir  2-i,  p.  1707,  !l  dé- 
eeriidre  l'.IKÎ, 

Il  se  produit  des  inodilications  du  liquide  céphalo-raeliidien  dans  les  coin- 
prcssioiis  iiiédiillaires.  I,eur  priNcipal  caractère  est  raugraciitatioii  des  protéines 
sans  augineiitatioii  eorrespondante  des  éicineiits  cellulaires.  I,a  roagulation 
massive  avec  xautliocliromie  en  est  le  terme  extrême.  Les  conditions  (|ui  dé¬ 
terminent  le  syndrome  le  plus  nettement  sont  les  compressions  qui  agissent 
vite,  ou  qui  enserrent  la  inoelle  de  tous  côtés,  ou  qui  s’exercent  sur  la  partie 
inférieure  de  la  moelle;  il  en  est  de  même  pour  les  tumeurs  intramédullaires. 
La  constatation  des  inodilications  en  question  du  liijuide  céphalo-racliidien  peu¬ 
vent  confirmer  un  diagnostic  de  compression  médullaire.  'I’iioma. 

Communication  sur  deux  cas  de  Scoliose  accompagnée  de  Paralysie 
des  Membres  inférieurs  par  Compression,  par  .Ioii.n  Iîidi.o.n  (de  Clii- 

cagoj  Joufiial  (if  tki!  Àmi'riran  mediail  Association,  p.  il  septemlire  l'.llO. 
Paralysie  spaslique  îles  membres  inférieurs  condilionnée  a|i|iareniuient  par 
la  scoliose  ;  vu  sa  similitude  avec  la,  paraplégie  poltique  l’auteur  l’attribue  à 
une  compression  exercée  sur  la  face  antérieure  de  la  moelle  par  un  proces.sus 
inflammatoire  issu  des  coiqis  vertébraux. 

Le  premier  cas,  concernant  une  fille  de  H  ans,  guérit  en  quatre  mois  par 
effet  du  corset  ortbopédique  et  de  la  gymnastique  médicale  :  le  second  fut  très 
amélioré  par  un  traitement  du  même  genre.  'I’iiom.v. 

MÉNINGES 


Méningite  Tuberculeuse  expérimentale,  [lar  Aiisthi.v.n  (de  lîaliimorc). 

HidtHinof  Ihc  John  Hopkins  Hospital,  p.  2:17,  aoifl  ItHli. 
L’introduction  de  bacilles  tuberculeux  (cultures  émulsionnées)  dans  le  canal 
rachidien  du  la[iin  entraine  le  dévelo()pemenl  d’une  méningite. 

L’incubation  varie  de  huit  à  quinze  jours  pour  le  lapin  inoculé  avec  le  type 
bovin,  de  sept  à  vingt  Jours  pour  le  type  humain. 

Les  symptômes  a[q)arais.sent  subitement  et  sont  consécutifs  à  une  période 
d’émaciation  progressive.  La  durée  de  la  maladie  causée  par  le  type  bovin  varie 
de  neuf  à  (|uatorze  jours  ;  au  contraire,  elle  est  de  seize  à  vingt-huit  jours  avec 
le  tyfie  humain  • 

L’issue  est  fatale,  et  elle  ne  peut  être  empêchée  ni  par  rinjection  intraspi- 
nale  de  tuberculine  sans  albumose,  ni  par  l’injection  de  sérum  tuberculinisé, 
ou  de  sérum  de  lapins  tuberculeux,  ni  par  l’injection  d’une  suspension  de  leu¬ 
cocytes  de  la|iins. 

lui  production  rapide  d’une  méningite  chez  le  lapin  par  injection  intrarachi¬ 
dienne  de  produits  tuberculeux  peut  permettre  d’identilicr  la  nature  d’une 
infection  méningée  chez  l’homme.  ’I'iioma. 

Méningite  Tuberculeuse  ayant  simulé  en  sa  période  prodromique 
la  Sclérose  en  Plaques,  par  Anto.mo  Ca.m.maiiata,  informa  mndica,  p.  1208, 
80  octobre  1010. 

(las  contribuant  k  montrer  les  difficultés  du  diagnostic  de  méningite  tuber¬ 
culeuse  chez  les  enfants.  F.  Dkliî.ni. 
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Méningite  Tuberculeuse.  Tentatives  de  Traitement  par  des  Réin¬ 
jections  sous  cutanées  de  Liquide  Céphalo-rachidien  soustrait  au 
majade,  par  Pietbo  Tii,i,i.  Il  Policlinico,  sezione  pralica,  p.  1357-136'1,  13  no¬ 
vembre  1916. 

Le  Iraitement  imaginé  par  l’auteur  combine  la  décompression  (ponction  lom¬ 
baire)  à  la  sérothérapie.  Du  liquide  céphalo-rachidien  soustrait  et  contenant  de 
la  tuberculine,  il  injecte,  sous  la  peau  du  malade  1,  2  ou  3  c.  c.  chaque  jour, 
ou  tous  les  deux  jours,  ou  à  plus  longs  intervalles. 

Dans  les  trois  cas  relatés  il  s’agissait  de  méningite  tuberculeuse  primitive 
<les  enfants,  de  cette  méningite  qui  est  la  première  manifestation  clinique  d’une 
tuberculose  dont  on  ne  peut  constater  aucune  localisation  autre  dans  les  viscères. 

Le  diagnostic  parait  exact.  Il  s’est  basé  sur  l’aàpect  du  malade  et  la  marche 
clinique  de  la  maladie,  sur  la  cuti-réaction  positive  dans  les  trois  cas,  sur  la 
bactérioscopie  positive  dans  deux  cas  dont  un  avec  épreuve  biologique  égale¬ 
ment  positive. 

Hésullats.  Dans  le  premier  cas  rémission  complète  de  dix  mois,  puis  rechute 
et  mort.  Dans  le  second,  guérison  qui  date  maintenant  de  près  de  trois  ans; 
mais  celte  guérison  ne  fut  pas  complète,  vu  les  séquelles  (cécité  et  macrocé- 
phalie).  Dans  le  troisième  cas  enfin,  la  guérison  fut  sans  séquelles;  ellese  main¬ 
tient  parfaite  après  deux  ans  écoulés.  F.  Dei.eni. 

La  Tuberculine  dans  la  Méningite  Tuberculeuse,  par  Gali.ego.  Anales 
de  la  Academia  medico-quirurgka  espanola,  p.  541,  12  juin  1916. 

Cette  sorte  de  vaccinothérapie,  qui  peut  être  intrarachidienne,  a  donné  des 
résultats  heureux.  L’auteur  en  cite  un.  Discussion.  F.  Deleni. 

GLANDES  A  >ÉCRÉT10N  INTERNE 

Les  Glandes  à  Sécrétion  interne  et  les  Maladies  de  la  Nutrition. 
Théorie  et  pratique  du  Traitement  Opothérapique  des  Maladies 
du  Métabolisme,  par  C  Mabanon.  Un  vol.  in-8"  de  428  pages,  seconde  édi¬ 
tion,  lluiz  fi'ères,  èdil.,  Madrid,  1916. 

Le  problème  dos  sécrétions  internes  ne  se  borne  pas  à  chercher  ce  qu’elles 
Sont  dans  certains  sj  ndromes  déterminés,  comme  la  maladie  de  llasedow,  le 
oaÿxœdème,  la  maladie  d’Addison,  etc.  La  question  est  autre  et  elle  est  plus 
^aste.  Il  s’agit  il’éludier  le  rôle  que  jouent  ces  sécrétions,  en  corrélation  intime 
®“tre  elles  et  avec  le  sj’stèii’e  nerveux,  dans  la  marche  et  le  mécanisme  normal 
oe  l’économie. 

Ce  rôle  des  sécrétions  internes  est  de  régir  les  grands  processus  de  la  vie 
'Végétative  :  croissance  et  morphologie  de  l’organisme,  instauration  et  fonction- 
bo'nent  de  l’activité  sexuelle,  métabolisme,  régulation  du  s_ystème  nerveux  dans 
*ori  activité,  défense  de  l’organisme  conlre  les  agents  toxiques  et  infectieux. 

Le  métabolisme  est  une  fonction  cssenliellement  endocrine.  Telle  est  l’idée 
odatnentale  sur  laquelle  s’est  orienté  l’auteur,  et  d'après  laquelle  il  s’est  dirigé 
^98  les  chapitres  succe.'sifs  de  son  ouvrage. 

L  idée  est  juste,  ou  liu  moins  a  eu  la  faveur  d’ètre  accueillie  comme  telle.  Lu 
f!®'*’*é'’e  édition  de  ce  livre  a  été  en  elTel  vite  épuisée.  Celte  seconde  édition  dif- 
l’**  aensiblement  de  la  première,  non  pas  par  son  allure  générale,  mais  par  les 
jonctions  qui  ont  dé  être  faites. 

Revue  neuroi,ooique.  —  t.  xxxv.  G 
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Les  chapitres  relatifs  ii  l’intervention  des  glandes  génitales  dans  le  métabo¬ 
lisme  hydrocarboné  et  à  la  théorie  endocrinienne  de  l’obésité  sont  nouveaux: 
plusieurs  autres  sont  presque  nouveaux;  presque  ii  chaque  page  il  a  fallu  faire 
des  modifications  ou  des  développements. 

Le  volume  s’ouvre  par  une  introduction  de  grande  importance,  G.  Maranon 
explique,  dans  ocs  préliminaires,  ce  que  sont  les  sécrétions  de  la  glande  close, 
les  hormones,  les  grandes  fonctions  endocrines  et  les  syndromes  qui  résultent 
dé  leur  excès  ou  de  leur  défaut  d’activité. 

Un  premier  chapitre  s’occupe  des  relations  du  diabète  avec  les  glandes  ii  sécré¬ 
tion  interne,  pancréas,  surrénales,  hypophyse,  etc.,  le  diabète  pouvant  être, 
comme  on  le  sait,  d’origine  muHiple  ou  combinée. 

Le  deuxième  chapitre  étudie  l’obésité  ou  mieux  les  obésités  endocriniennes,  à 
origine  déterminée  ou  encore  incertaine.  C’est  ici  que  la  théorie  générale  de 
l’obésité  se  trouve  exposée. 

Un  troisième  chapitre  traite  de  la  goutte,  de  l’arthritisme,  du  rhumatisme 
chronique  dans  leurs  relations  avec  les  altérations  des  sécrétions  internes. 

Les  troubles  de  la  nutrition  des  os  sont  envisagés  dans  le  cinquième  chapitre, 
et  le  diabète  insipide  dans  le  chapitre  sixième  et  dernier 

L’auteur  termine  son  ouvrage  par  une  note  sur  les  produits  d’opothérapie  les 
plus  usités.  F.  Dkleni. 

Urémie  et  Sécrétions  internes,  par  Rémo.nd  (de  Metz)  et  Minviklle.  Bulletin 
de  l'Académie  de  Médecine,  t.  LXXVll,  an  LXXXl,  n”  4,  p.  105,  23  janvier  1917. 

Les  auteurs  mettent  en  évidence  le  rôle  défensif  de  l'association  foie-thyroïde 
contre  les  produits  toxiques  du  sérum  des  urémiques.  E.  F. 

Urémie  et  Sécrétions  internes,  par  A  Rkmono  (de  Metz)  et  Minvieij.e  (de 
'l’oulouse).  Bulletin  de  l’Académie  de  Médecine,  l.  LXXVll,  an  LXXXl,  n"  6,  p.  174, 
fi  février  1917. 

L’influence  de  l’extrait  rénal  est  nettement  défavorable,  ce  qui  va  k  l’encontre 
de  l’idée  émise  qu'il  y  aurait  dans  le  rein  une  substance  empêchante  à  l’action 
toxique.  A  noter  les  altérations  constantes  et  graves  de  la  thyroïde  chez  les 
animaux  qui  succombent.  E.  F. 

Sur  la  présence  de  Cellules  simili-gravidiques  dans  l’Hypophyse, 
de  Formations  glanduliformes  dans  l’Écorce  Surrénale  et  sur 
d’autres  faits  remarquables  dans  l’Appareil  Endocrine  d’un 
Fœtus  pseudo-hermaphrodite,  [lar  Hinaldo  Pki.i.eohim  (de  l’arme). 
Riforma  médial,  an  XX.Xll,  n"  40  et  41,  p.  1089  et  1123,2  ét  9  octobre  1910. 
Pseudo-hermaphrodite,  porteur  de  nombreuses  malformations,  mort  en  nais¬ 
sant.  L’auteur  a  fait  l’étude  histologique  de  son  appareil  endocrine.  Thyroïde, 

.  hypophyse  et  surrénales  surtout  ont  présenté  des  particularités.  Il  s’agit  d’un 
arrêt  de  développéinent  de  la  première  glande,  de  réactions  simili-gravidiques 
dans  la  seconde,  et  formations  glandulo-kystiques  dans  les  surrénales. 

F.  Dei.eni. 

Un  Syndrome  Glandulaire  nouveau,  par  Siecfuikd  IIi.ook.  Medical  Record, 
vol.  XC,  n"  23.  2  décembre  191G. 

L’étiologie  a  de  l’originalité,  les  vieilles  (illes  surtout  étant  frappées.  Mais  de 
jeunes  veuves,  des  divorcées,  des  femmes  de  marins  et  de  voyageurs  sont  aussi 
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atteintes.  Ce  sont  toutes  personnes  de  23  à  53  ans,  âge  de  l’appétence  sexuelle, 
appétence  non  satisfaite. 

Le  sj'ndrome  confine  aux  névroses  et  à  la  folie.  Il  a  pour  éléments  l’insomnie, 
un  penchant  ù  la  mélancolie,  des  crises  de  larmes,  une  susceptibilité  toujours 
en  éveil,  l’irritabilité  du  caractère,  l’hypersensibilité  sexuelle,  la  lassitude, 
l’amaigrissement  ou  l’embonpoint  exagéré,  la  céphalée,  la  constipation  et, 
signe  important  qui  dénonce  la  surrénale  et  met  sur  la  voie  de  la  nature  du 
mal,  la  pigmentation.  C’est  une  pigmentation  brune,  parfois  un  voile  presque 
invisible,  parfois  un  dépôt  épais  et  à  limites  précises.  Elle  peut  siéger  en  tout 
point  du  corps,  faire  des  taches  sur  les  cuisses,  au  creux  des  joues  amaigries, 
ou  sur  les  côtés  du  front.  Ce  chloasma  s’accentue  pendant  les  époques  mens¬ 
truelles  ou  à  la  suite  de  scènes  agitées. 

Le  «  syndrome  de  Bloch  »  est  une  maladie  des  climats  tempérés,  des  saisons 
de  transition  entre  froid  et  chaud.  Les  malades  sont  plus  affectées  le  matin 
qu’au  cours  de  leurs  nuits  blanches.  Elles  se  disent  atteintes  d’une  fatigue  con¬ 
tinue  ;  elles  sont  épuisées  au  moindre  effort;  on  les  voit  agitées,  impatientes. 
Elles  sont  égocentriques  et  susceptibles.  Elles  se  figurent  que  chacun  parle 
d’elles  et  en  dit  du  mal.  Une  contradiction  les  met  hors  d’elles.  On  imagine 
dans  ces  conditions  ce  que  devient  la  vie  de  famille. 

Leur  inaptitude  à  s’appliquer  à  un  travail  prolongé,  leurs  insomnies  et  leur 
fatigue  en  font  des  neurasthéniques.  Par  leurs  prétentions,  leur  jalousie,  leur 
manie  d’avoir  raison,  de  s’imposer,  de  croire  que  tout  le  monde  s’occupe  d’elles, 
ce  sont  des  paranoïaques.  De  l’hystérie  elles  ont  les  zones  d’anesthésie  et 
“  d’hyperesthésie,  une  sensibilité  excessive  au  niveau  des  mamelles  et  des  ovaires, 
l’insensibilité  du  voile  du  palais. 

Les  réflexes  sont  tous  exagérés.  Constipation,  langue  chargée,  mauvaise 
haleine.  Polyurie  fréquente.  Souvent  on  observe  des  tics  divers,  tics  de  blépha- 
rospasmeou  de  grattage;  du  maniérisme;  un  goût  particulier  pour  les  choses 
vinaigrées. 

Ces  femmes  souffrent  vraiment»  beaucoup  de  leur  état  et,  leur  imagination 
aidant,  croient  bien  faire  de  se  faire  couper  les  amygdales,  rompre  les  cornets, 
masser  le  visage.  Elles  suivent  des  régimes  pour  engraisser  ou  pour  maigrir; 
elles  prennent  du  fer,  de.s  toniques,  etc.  Leur  crédulité  et  leur  amour  de  là 
flatterie  les  mettent  dans  la  main  des  cartomanciennes,  des  charlatans,  des 
sorciers. 

Le  fait  intéressant  est  que  le  syndrome  est  curable.  II  ne  s’agit  pas  ici  du 
traitement  éliologique.  Le  soulagement  qu’il  procure  n’est  trop  souvent  que 
transitoire  et  insuffisant  ;  le  mal  reprend  presque  aussitôt  toute  son  intensité; 
l’on  voit  de  ces  pauvres  femmes,  cherchant  la  sédation,  tomber  dans  l’immora¬ 
lité  ou  la  perversion  sexuelle. 

On  aura  donc  recours  à  un  traitement  général  et  à  un  traitement  spécifique. 
Le  premier  comporte  un  changement  de  milieu,  d’habitudes,  de  régime.  On 
écarte  les  parents  et  les  amis  avec  qui  la  malade  discutait.  On  met  au  régime 
'végétarien  les  mangeuses  de  viande.  On  règle  la  vie  et  les  occupations. 

Le  traitement  spécifique  est  l’opothérapie  :  extrait  d’ovaire,  de  thyroïde,  de 
surrénale  surtout.  De  nombreux  essais  conduisent  4  la  découverte  de  la  pré- 
-paration  efficace.  Et  l’on  se  trouve  récompensé  de  sa  persévérance  pv  des 
•■ésultats  étonnants.  Que  le  chloasma  s’efface,  que  les  amaigries  regagnent  des 
chairs,  que  les  dolentes  reprennent  leur  activité  normale  après  des  nuits  de 
hon  sommeil,  c’est  déjà  bien.  Les  cas  graves  sont  plus  instructifs.  L’auteur  a 
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vu  une  dactylographe  que  son  mal  avait  conduite  à  la  prodigalité  de  soi-même 
revenir  à  l’entière  décence  grâce  à  l’opothérapie  multiple  et  combinée.  Une 
autre  malade  avait  poussé  si  loin  le  masculisme  qu’elle  avait  pris  des  attitudes, 
des  habitudes,  un  métier  et  un  langage  d’homme;  elle  redevint  femme  sous 
l’influence  du  traitement.  Bien  impressionnants  sont  aussi  les  cas  d’adoucisse¬ 
ment  des  caractères  pointilleux,  irritables,  revêches  et  combatifs.  Surprenants 
sont  enfin  les  états  voisins  de  la  paranoïa  transformés  en  états  normaux,  ces 
cas  de  demi-folles  exaspérées  muées  en  femmes  calmes,  pondérées  et  sou¬ 
riantes.  Thom.v. 

Le  Virilisme  et  l’Inversion  des  Caractères  Sexuels  sont  sous  la 

dépendance  des  Glandes  Génitales  interstitielles,  par  H.  Blanchard. 

Bullelin  de  l’Académie  de  Médecine,  p.  47  et  68,  18  et  25  juillet  1916. 

Le  masculisme  chez  la  femme  après  la  ménopause,  le  plumage  mâle  chez  la 
faisane  Agée  et  chez  d’autres  femelles  d'oiseaux,  l’inversion  de  même  ordre  chez 
quelques  mammifères  femelles  ne  sont  point  déterminés  par  un  état  patholo¬ 
gique  des  surrénales.  C’est  l’ovaire  seul  qui  est  en  cause,  et  qui  l’est  par  sa 
glande  à  sécrétion  interne.  E.  F. 

A  propos  de  la  cause  du  Virilisme,  par  Marcel  Baudouin.  Bullelin  de 
l’Académie  de  Médecine,  t.  LXXVl,  p.  296,  17  octobre  1916. 

Observations  de  femelles  âgées  (paon  et  poules)  ayant  pris  les  caractères  du 
mâle.  A  l’autopsie  on  trouve  des  lésions  de  l’ovaire.  Ce  n’est  pas  dans  les  sur¬ 
rénales  qu’il  faut  chercher  la  cause  du  virilisme.  E.  F. 

L’Écorce  Surrénale  dans  la  Mort  tardive  à  la  suite  de  Brûlures,  par 

L  Lattes  (de  ’l'iirin).  Arch'ces  italiennes  de  Biologie,  t.  LXIV,  fasc.  1,  p.  123-128, 

paru  le  31  mai  1916. 

Le  fait  anatomo-pathologique  important  observé  chez  les  animaux  ayant 
succombé  au  bout  de  quelques  Jours  à  des  brûlures  étendues  est  l’altération  de 
l’écorce  surrénale;  celle-ci  présente  les  signes  de  l’hyperactivité  fonctionnelle 
(abondanles  figures  kariokinétiques)  â  côté  des  signes  de  l’épuisement  (dispari¬ 
tion  des  lipoïdes  el  des  graissesi 

C’est  l’aspect  général  de  la  corticale  chez  les  intoxiqués  et  les  infectés.  La 
brûlure  détermine  donc  une  intoxication  par  suite  de  laquelle  l’écorce  surrénale 
est  soumise  â  une  hy  perfonction  qui  la  conduit  à  l’épuisement. 

On  peut  soutenir  ainsi  que  la  mort  tardive  par  brûlure  n’est  pas  l’effet  direct 
de  l'intoxication  primaire,  mais  de  l’insuffisance  surrénale  aiguë  qui  en  dérive 
sei-ondairernent  F.  üklbni. 


DYSTROPHIHS 

Dysostose  Cl jldo-cranienne  familiale,  par  Frederick  Lanomead.  Procee- 
diiii/s  of  lhe  Boiial  Societij  o/  Medicine,  vol.  X,  n”  1.  Section  for  the  Study  of  Diseuse 
in  C  i.ildren,  p  t,  27  octobre  1916. 

Coin  iiunication  fort  intéressante  au  point  de  vue  de  la  répartition  familiale 
de  la  dvstrophie;  la  plupart  des  membres  de  la  famille,  appartenant  â  quatre 
généi  nions,  soit  dix-sept  individus  des  deux  sexes,  en  sont  atteints. 

Thoma. 
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Cas  d' Hypertrophie  du  Côté  droit  de  la  Face,  de  la  moitié  droite 
de  la  Langue,  de  l'Extrémité  supérieure  gauche,  de  l’Extrémité 
inférieure  droite,  Hémihypertrophie(?),  par  A -S.  Bundbll  Bankart. 
Proceedings  of  the  Royal  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  IX,  n°  8.  Section  for  the 
Study  of  Diseuse  in  Children,  p.  77,  26  mai  1916. 

Garçon  de  6  ans.  Hémihypertrophie  du  visage  et  hémihypertrophie  croisée 
des  membres.  Les  os  des  membres  hypertrophiés  sont  plus  longs  et  plus  épais 
que  leurs  symétriques,  ïhoma. 

Cas  d’infantilisme,  par  Edmond  Cautley.  Proceedings  of  the  Royal  Society  of 
Medicine  of  London,  vol,  IX,  n"  8.  Section  for  the  Study  of  Diseuse  in  Children, 
p.  72,  26  mai  1916. 

Garçon  de  6  ans  et  8  mois.  Sa  croissance  a  été  très  lente  et  l’enfant  reste 
très  petit  et  mal  venu.  C’est  un  infantilisme  secondaire.  Amélioration  par  la 
polyglandine.  Thoma. 

Cas  de  Gigantisme,  par  W. -Mitchell  Smith.  Proceedings  of  the  Royal  Society 
of  Medicine  of  London,  vol.  IX,  n*  8.  Section  for  the  Study  of  Diseuse  in  Children, 
p.  74,  26  mai  1916. 

Fille  de  12  ans  9  mois,  géante  et  obèse.  Selle  titrcique  grande,  mais  à  con¬ 
tours  nets  et  sans  érosions.  Thoma. 

Contribution  à  l’étude  de  l’Ectromélie  Radiale  longitudinale,  par 

E.  ïnocELLO  (de  Rome).  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XXI,  fasc.  10, 
p.  522-.638,  octobre  1916. 

Absence  congénitale  du  radius  chez  un  homme  de  49  ans;  revue  de  la  ques¬ 
tion  ;  exposé  des  théories  sur  cette  déformation  (nerveuse  centrale  de  Français 
et  Egger,  endocrinique,  mécanique  de  Dareste  et  Kirrnisson,  la  plus  satis¬ 
faisante). 

Cette  théorie  phlogistique-mécanique  peut  être  entendue  comme  suit  ;  am- 
niotite  primitive  et  oligohydramnios;  moment  occasionnel  traumatique  exercé 
sur  les  segments  distaux  du  membre  vers  la  sixième  semaine  de  la  vie  embryon¬ 
naire;  foyer  phlogistique  de  la  région  radiale  avec  participation  totale  ou 
partielle  des  noyaux  destinés  à  l’os  ;  trouble  consécutif  de  la  formation  et  de  la 
croissance  des  tissus  contigus  on  en  rapport  avec  la  position  embryonnaire  du 
membre  frappé.  F.  Deleni. 

Malformation  congénitale  des  Mains.  Ectrodactylie  bilatérale,  par¬ 
tielle  et  asymétrique,  par  Haroldo  Mezzera.  Anales  de  la  Facultad  de  Me- 
dicina,  Montevideo,  p.  607,  octobre-novembre  1915. 

Anomalie  curieuse  ;  les  mains  sont  très  différentes  l’une  de  l’autre;  elles 
n’ont  chacune  que  quatre  métacarpiens;  mais  elles  ont  cinq  doigts,  l’un  des 
naétacarpiens  se  branchant  en  deux  doigts.  F.  Deleni, 

Ectrodactylie  du  Pouce  avec  intégrité  du  Radius,  par  Salva  Mercadé. 
Presse  médicale,  n”  7,  p.  68,  1"  février  191’7. 

L’ectrodactylie  du  pouce  avec  intégrité  du  radius  est  une  malformation  con¬ 
génitale  exceptionnelle.  Ehrhardt  n’a  pu  en  réunir  que  cinq  cas. 

Le  cas  actuel  a  été  observé  chez  un  enfant  de  10  ans. 

Extérieurement  la  malformation  ne  se  traduisait  par  aucune  altération  des 
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téguments.  Le  bord  externe  de  la  main  était  aussi  régulier  que  le  bord  interne, 
et  ne  présentait  pas  la  moindre  saillie,  vestige  du  pouce  absent;  l’ectrodactylie 
était  complète. 

Les  autres  doigts  de  la  main  (il  s’agissait  de  la  main  droite)  étaient  normaux 
ainsi  que  la  main  du  côté  opposé.  L’enfant  ne  présentait  aucune  autre  malfor¬ 
mation  congénitale. 

L’éminence  thénar  n’existait  pas,  et  la  main  se  présentait  comme  une  simple 
palette,  sans  vestige  de  muscle  thénarien.  Tous  les  autres  muscles  de  la  main 
et  de  l’avant-bras  étaient  normaux. 

La  radiographie  montre  l’absence  du  scaphoïde,  du  trapèze  et  de  tout  le 
squelette  du  pouce.  Radius  absolument  normal. 

Malgré  l’absence  du  pouce,  l’enfant  arrivait  à  se  servir  assez  bien  de  sa 
main.  Il  suppléait  aux  mouvements  d’opposition  du  pouce  par  une  flexion  exa¬ 
gérée  des  quatrième  et  cinquième  doigts  avec  déviation  latérale.  Les  mouve¬ 
ments  de  flexion  et  d’extension  des  doigts  se  faisaient  avec  beaucoup  d’énergie, 
et,  au  besoin,  la  main  se  creusait  en  une  véritable  gouttière  capable  de  retenir 
des  objets. 

Cette  observation  n’apporte  aucun  fait  capable  de  modifier  les  idées  sur  la 
pathogénie  des  amputations  congénitales.  Il  s’agit  ici  d’une  lésion  par  trop 
régulière  pour  l’expliquer  par  une  des  théories  si  peu  satisfaisantes  (brides 
amniotiques,  compressions  anormales,  lésion  nerveuse  méningo-encéphalique, 
affection  primitive  des  centres  nerveux)  qu’on  répète  dans  tous  les  traités,  faute 
de  mieux.  Il  faut  s’en  tenir  à  reconnaître  un  arrêt  de  développement  ou  plutôt 
à  une  absence  de  développement  du  bourgeon  du  pouce  et  de  ses  os  carpiens 
dont  la  raison  échappe.  C,  F. 

Acromégalie  du  Larynx,  par  Chkvai.ikr  .Iackson  (de  Philadelphie).  Journal 
oj  lhe  American  medical  Association,  vol.  LXXI,  n"  22,  p.  1787,  80  novembre 
1918. 

Quatre  observations  de  troubles  laryngés  avec  deformation  dé  l’organe  chez 
des  acromégaliques diagnostiqués  on  non  comme  tels;  l’hypertrophie  et  les  modi¬ 
fications  du  larynx  ont  nécessité,  dans  un  cas,  la  trachéotomie  pour  obvier  à 
des  accidents  de  sténose;  dans  trois  cas  sur  quatre, lelarynx  était  a.sy métrique. 
Le  travail  actuel  montre  l’utilité  d’examiner  le  larynx  dans  tout  cas  d’acro¬ 
mégalie  ou  de  dystrophie  hypophysaire,  et  d’autre  part  que  la  constatation  du 
gigantisme  laryngé  doit  faire  rechercher  l’acrornégalie.  'I’iioma. 

Acromégalie  et  Maladie  de  Recklinghausen,  par  Aloysio  dk  Castro. 

Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  an  XXVIII,  n”  1,  p.  34-36,  1916-1917. 

Autopsie  d’un  cas  déjà  publié.  Elle  confirme  le  diagnostic  d’acromégalie 
(tumeur  hypophysaire).  E.  F, 

Cas  de  Dermatolyse  et  de  Mollusoum  fibrosum  avec  Maladie  con¬ 
génitale  du  Cœur  et  Cyphose,  par  J. -H.  Skoukiha.  Proceedings  of  the  Pogal 
Societg  of  Medicine  of  London,  vol.  IX,  n°  5.  Ihrmatological  Section,  p.  84,  20  jan¬ 
vier  1916. 

Garçon  de  21  ans  qui  en  parait  15  ;  le  névrome  plexiforme  couvre  le  front, 
l’œil  et  la  moitié  de  la  joue  gauche.  Fibromes  sur  le  tronc.  A  noter  les  malfor¬ 
mations  congénitales  multiples.  Thoma. 
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Syndrome  Addisonien  dans  une  forme  incomplète  de  Maladie  de 

Recklinghausen,  par  Carlo  Vignolo-Lütati  (de  Turin).  Riforma  medica, 

an  XXXIl,  n»  39,  p.  1061,  2S  septembre  1916. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  48  ans,  fils  d’aliéné,  scoliotique,  malingre,  peu 
intelligent  et  apathique.  Sa  tante  était  neiirofibromateuse,  et  sa  sœur  a  un 
nœvus.  11  est  porteur  de  quelques  ncurofi bromes,  de  taches  pigmentaires  arron¬ 
dies  ou  ovalaires  de  dimensions  variées,  et  d’une  pigmentation  diffuse  du  visage 
et  du  cou.  Cette  pigmentation  diffuse  s’est  développée  ces  années  dernières, 
tandis  qu’apparaissaient  des  troubles  digestifs,  des  phénomènes  d’affaiblisse¬ 
ment  général  et  que  le  malade  devenait  profondément  asthénique. 

L’auteur  rappelle  les  cas,  déjà  nombreux,  où  dans  la  neurofibromatose  ont 
semblé  intéressées  les  surrénales  ;  on  pourrait  peut-être  penser,  dans  la  neuro¬ 
fibromatose  avec  addisonisme,  à  une  insuffisance  surrénale  déterminée  par  l’in¬ 
vasion  fibreuse  des  rameaux  sympathiques  des  capsules  mêmes. 

F.  Dbi.kni. 

Relation  d’un  cas  de  Neurofibromatose  périphérique  et  centrale,  par 

Pkteh  Bassok  et  Frank  Nuzum.  Tranitactions  of  the  Chicago  pathological  Society, 

vol.  IX,  n»  8,  p.  311,  Juin  1915. 

\  l’autopsie  d’un  garçon  de  15  ans,  on  nota  des  tumeurs  superficielles, 
notamment  sur  le  front  à  gauche,  sur  l’omoplate  gauche,  dans  les  espaces 
intercostaux;  fibromes  des  nerfs  profonds  et  des  racines  spinales*;  deux  fibromes 
symétricpies  ponto-cérébelleux  ;  ïones  cérébrales  analogues  à  la  sclérose  tubé¬ 
reuse.  Thoma. 

Un  cas  de  double  Syndrome  de  Dercum  et  de  Recklinghausen,  par 

E.-Fkmnanokz  Sanz.  Anales  de  la  Academia  medieo-guirurgica  espaàolii,  p.  309, 

20  mars  1916. 

Adipose  douloureuse  à  masses  symétriques  et  neurofibromatose  chez  un  vieil¬ 
lard  robuste,  hémiplégique  depuis  huit  ans. 

Cette  coexistence  tend  à  montrer  que  les  lipomatoses  et  les  fibrornatoses  sont 
(les  étals  morbides  ncurotropbiqiies  d’un  même  groupe,  les  dystrophies  endo- 
crino-syrnpalhiques.  F.  üf.leni. 

Hlstographie,  Histochimie  et  Pathogénie  de  la  Maladie  de  Dercum, 

par  Carlo  .Martki.li.  Tumori,  an  VI,  fasc.  1,  p.  1-17,  1918. 

La  maladie  de  Dercum  est  liée  à  une  disfonclion  eiidocrino  sympathique  mul¬ 
tiple,  principalement  surrénale.  Les  lipomes  se  fixent  dans  le  tissu  sous-cutané 
en  des  points  riches  en  tissu  élastique,  soit  lentement  et  insensiblement  (lipome 
non  douloureux),  soit  brusquement,  violemment,  avec  production  de  douleurs 
et  sous  forme  de  décharges  anaphylactiques  (maladie  de  Dercum) .  Devant  ce 
phénomène  on  peut  supposer  que  l’organisme  agit  comme  s’il  se  libérait  d’un 
produit  toxique  (probablement  lipoïdien),  qui  se  localiserait  sous  la  forme  de 
lipomes  dans  le  tissu  connectif  sous-cutané.  F.  Dbleni. 

Relation  d’un  cas  d’Adipose  douloureuse,  par  Cii.-M.  Nigk  (de  liirming- 
ham,  Ala.).  Medical  Record,  p.  65,  8  juillet  1916. 

Adiposité  extrême  chez  une  fille  de  22  ans  ;  les  douleurs  nu  niveau  des 
niasses  graisseuses  du  ventre  avaient  fait  envisager  la  possibilité  d’une  appen- 
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(licite.  Signes  de  lésions  de  la  thyroïde  et  de  l’hypophyse.  Anaélioration  très 
marquée  et  d’abord  continue  par  l’effet  de  l’opothérapie  pituitaire. 

Thoma. 

Recherches  chimiques  sur  un  cas  d’ Adipose  douloureuse  (Maladie 
de  Dercum),  par  Pkdkrico  Alzona.  U  Policlinico,  sezione  medica,  vol.  XXIII, 
n"  12,  p.  42!)-i48,  décembre  1!H6. 

Cas  d’adipose  douloureuse  au  début  chez  un  homme.  Recherches  sur  le  méta¬ 
bolisme  du  sujet,  sur  l’influence  des  substances  sympathicotropes  et  aulonomo- 
tropes,  ainsi  que  sur  la  pathogénie  glandulaire  des  accidents. 

F.  Delkni. 

Sur  un  cas  de  Maladie  de  Dercum  (Adipose  douloureuse),  par 

Arturo  ISali.iano.  Il  Morgaijni,  Archivio,  an  LVIII,  n"  11,  p.  377-398,  novembre 
1910. 

Revue  bien  documentée  et  mise  au  point  de  la  question  de  l’adipose  doulou¬ 
reuse;  uii  cas  de  lipomes  sous-cutanés  multiples  chez  un  homme. 

F.  l)Ef.RJ<[. 

Considérations  sur  la  Lipomatose  symétrique  des  Extrémités,  avec 
deux  observations  personnelles,  par  I.  Radareu  (de  Jassy).  Itevue  médico- 
chirnrgicnh;  de  Jiim/.  an  1,  n”  1,  p.  2,  1"  mai  1910. 

Deux  Cils  (le  lipomatose  symétri(jue  diffuse  avec  prédominance  au  niveau  des 
membres. 

La  manière  lalente  dont  la  maladie  a  évolué  explique  l’étonnement  de  chacun 
de  ces  malades  au  moment  où  ils  ont  appris  le  grand  nombre  de  tumeurs  dont 
ils  étaient  porteurs.  L.i  lipomatose  n'aviiit  produit  aucun  trouble  douloureux  ou 
l'onctionnel  ;  les  deux  mabides  étaient  venus  à  l’hôpital  pour  d’autres  îiffections. 
Le  changement  de  la  formule  leucocytaire  normale  observé  dans  les  deux  cas 
pourrait  être  attribué  aussi  bien  à  la  lipomatose  qu’aux  maladies  intercurrentes 
dont  ils  étaient  affectés.  L.'i  légère  éosinophilie  trouvée  concorde  avec  les  re¬ 
cherches  faites  dans  la  mémo  direction  par  Ratbcry-Binet. 

Les  hytiothèses  concernant  l’explication  de  la  manière  de  production  de  ces 
lipomes  sont  nombreuses  :  chacune  d’elles  contient  une  partie  de  vérité  mais 
aucune  ne  peut  à  elle  seule  réunir  tous  les  suffrages.  De  l’énumération  de  ces 
nombreuses  hypothèses  on  peut  conclure  (|u’en  ce  qui  concerne  les  lipomes  une 
étiologie  unique  reste  inadmissible  ;  en  tout  cas  l'élément  inflammatoire  semble 
jouer  le  rôle  principal  dans  la  genèse  des  tumeurs. 

Dans  les  deux  cas  le  point  de  départ  de  la  néoplasie  graisseuse  n’a  pu  être 
trouvé.  Il  est  possible  que  chez  ces  deux  malades  les  infections  antérieures 
aient  existé  sans  qu’ils  en  gardent  le  souvenir,  de  même  qu’il  est  possible  qu’ils 
aient  présenté  des  troubles  de  nutrition  ou  des  altérations  des  glandes  A  sécré¬ 
tion  interne. 

La  lipomatose  symétri(|ue  des  extrémités  évolue  lentement  ;  les  lipomes  aug¬ 
mentent  de  volume  de  manière  continue  ou  par  poussées  successives;  les  uns 
restent  stationnaires,  d’autres  peuvent  régresser;  la  durée  de  l’évolution 
demande  des  années.  Dans  les  doux  cas  en  question  l’évolution  de  la  maladie  a 
été  lente  et  sans  douleurs,  d’une  durée  d’un  an  chez  l’un,  de  quinze  ans  chez 
l’autre.  La  maladie  n'est  jamais  mortelle  par  elle-même  ;  les  porteurs  de 
lipomes  linissent  toujours  par  des  maladies  intercurrentes.  H.  F. 
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De  quelques  cas  de  «  Canitie  lente  »,  Nelgeures,  observés  au  front 

chez  le  Cheval,  par  Fayet.  Société  de  Pathologie  comparée,  li  novembre  1916. 

Les  a  neigeures  »,  houppettes  de  poils  blancs  relevées  sur  les  chevaux  à 
robes  foncées,  ont  la  plus  grande  analogie  avec  les  touffes  de  cheveux  blancs 
observées  chez  l’homme  et  que  l’on  dénomme  «  canitie  »  en  pathologie 
humaine. 

Les  neigeures  sont  plutôt  d’origine  congénitale.  Mais  tandis  que  chez  l’homme 
les  observations  enregistrées  au  cours  de  la  campagne  se  rapportent,  plus  par¬ 
ticulièrement,  à  des  cas  de  »  canitie  rapide  »,  chez  le  cheval,  au  contraire,  les 
neigeures  acquises  sont,  de  par  leur  évolution,  des  cas  de  «  canitie  lente  ». 

Les  circonstances  dans  lesquelles  ces  cas  de  canitie  lente  ont  été  observés 
sur  les  équidés  sont  très  différentes  de  celles  qui  les  ont  fait  naître  chez 
l’homme,  où  les  phénomènes  émotifs  paraissent  avoir  joué  le  plus  grand  rôle. 

Si  la  pathogénie  reste  encore  indéterminée,  les  faits  observés  chez  le  cheval 
sont  une  contribution  à  l’étude  du  processus  qui  aboutit  au  blanchiment  plus 
ou  moins  rapide  de  touffes  de  poils. 

Chez  le  cheval,  les  poils  blancs  apparaissent  par  touffes,  généralement  sur 
des  cicatrices.  Mais  dans  les  cas  rapportés  par  l’auteur,  il  s’agit  de  houppettes 
de  poils  blancs,  plus  réduites  que  les  neigeures  congénitales  qui  se  sont  mon¬ 
trées  dans  presque  toutes  les  régions  du  corps  à  la  suite  de  maladies  de  peau  ou 
de  légères  dermitos.  E.  F. 

NÉVROSES 

Les  Attitudes  forcées  et  la  Pseudo-catatonie  de  Guerre,  par  Vincknzo 
Neri.  Chirwgin  degli  Orgnni  di  Movemento,  vol.  Il,  fasc.  d-4,  août  1918. 

Il  s’agit  des  mains  figées  en  attitudes  étranges,  des  pieds  bots,  des  rachis 
plicaturés;  la  volonté  peut  reproduire  ces  attitudes  delà  main,  à  moins  que  des 
procédés  de  traction  mécanique  n’j'  apportent  quelque  complication  ou  que  le 
temps  soit  intervenu;  certains  sujets  peuvent  utiliser  des  subluxations  congéni¬ 
tales,  donnant  ainsi  plus  d’originalité  ii  sa  déformation.  Le  sujet  ne  laisse  pas 
volontiers  manier  sa  main  figée;  il  la_  défend  et  la  laisse  se  défendre  par  son 
odeur  de  macération  épidermique.  La  main  figée  est  chaude  au  commencement, 
froide  plus  tard,  suante  en  tout  temps.  Elle  devient  le  siège  de  troubles  vaso¬ 
moteurs,  et  à  la  longue  de  troubles  trophiques  des  muscles,  des  articulations, 
des  ongles. 

La  pseudo-catatonie  est  une  maladie  de  l’arrière;  il  lui  faut  du  temps  pour 
se  constituer  avec  tous  ses  caractères  permanents.  Un  fait  constant  qui  frappe 
ost  l’insignifiance  du  trauma  subi  en  regard  de  l’importance  dos  suites;  tout  est 
prétexte  pour  la  prise  et  le  maintien  d’une  attitude  figée,  le  but  d’éviter  une 
douleur  ou  une  orthopédie  mal  faite;  contractures  de  position,  attitudes  forcées, 
pseudo-catatonie  sont  termes  équivalents. 

Babinski  et  Froment,  qui  ont  donné  des  phénomènes  de  ce  genre  une  descrip¬ 
tion  parfaite,  en  ont  affirmé  la  nature  réflexe,  par  analogie  avec  l’atrophie 
réflexe  de  Charcot  et  de  Vulpian;  il  j  a  toutefois  des  différences:  l’atrophie 
•■éflexe  est  élective,  circonscrite  au  voisinage  de  l’articulation  malade,  alors  que 
m  pseudo-catatonie  préfère  les  extrémités,  quel  que  soit  le  siège  de  la  blessure; 
strophie  réflexe  est  rapide  dans  son  apparition,  l'atrophie  des  attitudes  forcées 

développe  lentement  comme  fait  l’atrophie  par  inaction;  dans  l'atrophie 
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réflexe  les  troubles  vaso-moteun  et  l’hyper-réflectivité  ont  leur  siège  d’élection 
para-articulaire;  dans  la  pseudo-catatonie  les  troubles  de  la  régulation  ther¬ 
mique  sont  relégués  à  l’extrémité  des  membres. 

11  est  aussi  à  remarquer  qu’une  attitude  forcée  ne  présente  pas  d’emblée  ce 
complexiis  de  signes  concomitants  que  la  persuasion  ne  peut  faire  disparaître; 
ou  ne  les  constate  qu’à  la  suite  d’une  évolution  prolongée.  .Au  coinmenccinent 
seulement  elle  ne  se  distingue  en  rien  d’une  attitude  d’hjstériiiue  ou  d’une 
attitude  de  simulateur;  il  est  tout  à  fait  exceptionnel  qu’une  monoplégie  ou 
qu’une  hémiplégie  hystérique  se  stabilise  assez  pour  se  compliquer  de  troubles 
vaso-moteurs  et  sécrétoires,  de  rétractions  libro-tendineiises  et  d’ankyloses. 
C’est  par  le  développement  de  ces  phénomènes  que  le  pseudo-catatonique  devient 
victime  de  soi-même. 

Une  constatation  que  chacun  peut  faire  est  que  la  persistance  d’une  attitude 
forcée  est  facilitée  par  le  temps  et  que  sa  reproduction  devient  aulomatique  par 
l’habitude  et  la  répétition  :  on  a  de  la  peine  à  maintenir  l’attitude  en  main  d’ac¬ 
coucheur  pendantun  premierquart  d’heure,  ensuitec’est  facile;  etpourpeuque 
l’on  soit  distrait  la  main  dépliée  vient  aisément  à  se  replier  de  soi  en  cette  attitude. 

V.  Neri,  étudiant  la  mentalité  de  ses  malades,  en  prouve  l’infériorité;  elle 
est  comparable  à  beaucoup  d’égards  à  celle  des  accidentés  revendicateurs, 

Quant  au  traitement  il  doit  être  précoce  et  énergiiiue;  il  ne  faut  pas  laisser 
traîner  les  contractures  ((diarcot).  Dans  les  attitudes  forcées  encore  récentes  la 
galvanisation  énergique  est  la  meilleure  persuasion  curative;  dans  les  cas  invé¬ 
térés  rétractions  tendineuses  et  ankylosés  sont  médicalement  irréparables. 

F.  L'eleni. 

Névroses  de  Guerre,  Shock  d’Obus  et  Nervosisme  chez  les  Soldats, 

par  Peaiick  Iîaii.ey.  Journal  of  lhe  American  medical  Association,  [).  2148,  28  dé¬ 
cembre  1918. 

L’auteur  a  eu  toutes  facilités  pour  étudier  en  France,  dans  toutes  les  étapes 
hospitalières,  les  névrosés  militaires  de  toutes  les  sortes;  ces  maladies  soni 
extrêmement  nombreux,  ils  immobilisent  des  milliers  de  lits.  On  avait  prétendu 
que  la  blessure  matérielle  excluait  l’hystérie  ;  la  guerre  a  démontré  le  contraire; 
de  nombreux  blessés  sont  aussi  des  névrosés;  hystériques  aussi  la  plupart  des 
shockés  par  explosion  proche.  La  revendication  entretient  singulièrement  la 
névrose;  à  cet  égard  l’armée  américaine  est  désavantagée;  une  '  disposition 
légale  assure  à  tout  homme  enrôlé,  donc  reconnu  sain  et  bon,  une  compensa¬ 
tion  pour  toute  afl'ection  contractée  au  service;  le  succès  des  Français  dans  la 
cure  de  l’hystérie  tient  en  partie  à  ce  que  les  névrosés  n’ont  pas,  chez  eux,  droit 
à  la  pension  et  ne  sont  pas  réformés  non  plus. 

L’auteur  étudie  les  causes  obscures  des  névroses  de  guerre  et  les  variations 
singulières  de  la  susceptibilité  individuelle  qui  font  (|ue  médaillés  et  porteurs 
de  la  fourragère  paient  un  certain  tribut  à  riiystérie.  Il  étudie  de  près  les  mé¬ 
thodes  curatives  utilisées,  notamment  le  torpillage  et  les  méthodes  de  lloussy 
à  Salins.  Il  termine  par  des  considérations  sur  les  indications  à  observer  ajirés 
la  cure  (after-treatment).  Tiioma. 

Camptocormies  Hystériques  et  Spondylites  Typhiques,  par  M  Ciiiiuy 
et  K.  ItoGKii.  Presse  médicale,  n"  12,  p.  Kfô,  27  février  1919. 

Il  est  des  camptocormies  autres  que  celle  des  commotionnés;  telle  est  la 
camptocormie  consécutive  à  la  lièvre  typhoïde,  La  camptocormie  hystérique 


ANALYSES 


91 


post-lyphique  n’est  qu’une  forme  particulière  des  attitudes  vicieuses  par  con¬ 
tractures  fonctionnelles.  11  lui  faut  un  terrain  psychique  préparé  par  la  fatigue 
nerveuse  qui  exalte  les  processus  réflexes  et  par  une  certaine  débilité  qui  porte 
le  sujet  mentalement  inerte  à  accepter  sans  défense  la  contracture  créée.  Sur 
ce  terrain  préparé,  l’attitude  vicieuse,  simple  défense  antalgique  au  début,  se 
développe  facilement  sous  l’inlluerice  de  la  spondylite  et  se  cristallise  rapWc- 
ïnent  à  moins  qu’on  n’y  porte  remède. 

La  thérapeutique  est  celle  des  contractures  hystériques  analogues.  Pendant 
la  phase  aiguë,  il  faut  mettre  au  repos  en  bonne  attitude  l’article  malade;  sont 
donc  indiqués  l’alitement  et  l’extension  continue  en  se  servant  des  membres 
inférieurs  pour  fixation  des  poids,  et  du  corps  sur  un  lit  légèrement  incliné  en 
arrière  pour  réaliser  la  contre-extension  ;  le  corset  plâtré  pourrait  être  appliqué 
à  la  période  initiale. 

Plus  tard,  quand  il  ne  s’agit  plus  que  de  contracture  hystérique,  le  seul  trai¬ 
tement  indiqué  est  la  contre-suggestion,  tout  appareil  orthopédique  devant  être 
banni.  Le  succès  de  cette  thérapeutique  a  le  puissant  intérêt  de  démontrer 
péremptoirement  la  nature  de  la  maladie.  E.  F. 

llélimitation  clinique  de  l’Hystérie,  par  Meyer  Solo.mon  (de  Chicago). 

Medical  Record,  p.  5-lC,  23  septembre  1916. 

Le  terme  d’hystérie  ne  convient  qu’aux  cas  simples,  avec  atta(|ues  et  trou¬ 
bles  sensorio-sensitivo-moteurs,  d’origine  émotive  plutôt  que  suggestive.  Les 
Cas  complexes  ne  sont  plus  de  l’hystérie;  il  s’agit  alor.'j  de  maladie  organique 
ou  psychique  avec  symptômes  hystéroïdes.  Thoma. 

L'Enfance  des  Hystériques,  par  (ieoRciEs  Madin.  Thèse  de  Paris.  1916,  Vigot 
frères,  édit.  (80  pages). 

Les  enfants  chez  qui  on  observe  des  accidents  hystériques  présentent  le  plus 
Souvent  les  caractères  suivants  : 

1"  Ils  ont  une  hérédité  toxi-infectieuse  (ordinairement  tuberculeuse  et  alcoo¬ 
lique,  plutôt  que  névropathique); 

2°  Ils  présentent  dans  leur  développement,  et  dans  l’établissement  de  leurs 
fonctions,  des  anomalies  qui  se  traduisent  par  un  retard  électif  ou  total,  ou  une 
précocité  également  élective  ou  totale  (dentition  tardive,  marche,  langage  pré¬ 
coce,  ou  inversement,  par  exemple). 

Ile  plus,  chez  l’enfant  hystérique  de  6  â  10  ans,  on  trouve  ordinairement 
Ocrlains  signes  de  rcllectivité  infantile,  qui  normalement  disparaissent  vers 
3  ans. 

Lu  syndrome  infantile  psycho-nenro-musculaire,  propre  à  la  première 
®ufance,  ils  gardent  particulièrement  des  attitudes,  ([ui  de  physiologiques 
®''iennent  pathologiques  sans  qu’on  puisse  faire  de  démarcation  entre  cette 
Conservation  des  attitudes  et  les  phénomènes  cataleptiques  propres  à  l’hys- 
térie. 

Ils  présentent  un  grand  développement  des  facultés  imaginatives  se  tradni- 
®ant  par  de  la  mythomanie. 

Ces  caractères  propres  â  la  première  enfance,  anormalement  prolongés  chez 
bu  atteints  d’accidents  hystériques  (astasie-abasie,  paralysie,  somnam- 

^  isme),  paraissent  en  faveur  de  cette  idée  :  les  hystériques  sont  des  infan- 
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Dermatose  simulée  chez  une  Hystérique,  par  V  Desogus.  Rivista  di 
Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XXI,  n"  8,  p.  427-432,  août  1916. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  27  ans  qui  portait  sur  le  sein  gauche  des  ulcéra¬ 
tions  rebelles.  Ces  lésions  étaient  produites  soit  avec  les  ongles,  soit  avec  un 
instrument.  Guérison  sous  pn  grand  pansement  impossible  à  déplacer  et  grâce 
à  u'ne  surveillance  ininterrompue.  F.  Deleni. 

Myoclonie  Hystérique  progressive,  par  E.  ïuocello.  Il  Policlinico,  sezione 
pratica,  p.  1395,  26  novembre  1916. 

Chez  un  homme  de  23  ans,  fes  contractions  musculaires  ont  débuté  il  y  a 
plusieurs  années  par  la  main  droite;  le  trouble,  qui  est  devenu  hémiplégique, 
tend  maintenant  à  envahir  le  côté  gauche.  Discussion  non  convaincante  du 
diagnostic.  F.  Dblkni. 

Chorée  rythmée  chez  un  Homme,  par  F.-Parkes  Weber.  Proceedings  of  the 

Royal  Society  of  Medicine,  vol.  X,  n“  2.  Clinical  Section,  p.  6,  10  novembre  1916. 

Cborée  hystérique  chez  un  juif  polonais  de  38  ans.  Tiioma. 

Traitement  de  l’Hystérie.  Résultats  favorables  d’une  Méthode  v a- 

pide  de  Rééducation,  par  Julian  Mast  Wolfsohn  (de  San  Francisco). 

Journal  of  the  American  medical  Association,  p.  2057,  21  décembre  1918. 

l.e  malade  est  placé  dans  un  milieu  favorable,  on  l’amène  à  désirer  sa  gué¬ 
rison,  on  agit  par  persuasion;  tels  sont  les  trois  termes  essentiels  d’une  tech¬ 
nique  minutieusement  détaillée.  L’auteur  cite  de  nombreux  cas  de  guérison 
avec  photographies  à  l’appui  :  il  s’agit  de  soldats  atteints  de  blépharospasme, 
de  mutisme,  de  surdité,  de  paralysies,  de  contractures,  d’astasie-abasie,  de 
tremblements,  etc.;  en  tout  573  cas  avec  550  guérisons  complètes  obtenues  en 
un  temps  variant  de  quelques  secondes  à  72  heures.  Tiioma. 

Prévention  de  la  Rechute  des  Manifestations  Hystériques, 

par  T. -A.  Itoss.  Lancet,  p.  516,  19  octobre  1918. 

L’auteur  montre  avec  quelle  facilité  les  accidents  hystériques  récidivent  à 
l’occasion  de  quelque  émotion  (retour  au  dépôt  par  exemple).  Aussi  est-il  d’avis 
que  l’hystérique,  sujet  aux  réactions  anormales  et  imprévues,  doit  être  mis  en 
mesure  de  se  guérir  lui-môrne  des  accidents  récidivants  qui  le  guettent.  Pour 
cela  Uoss  fait  prendre  aux  hystériques,  vus  pour  la  [iremiére  fois,  une  part 
essentiellement  active  à  leur  traitement  ;  pas  d’électricité,  pas  de  manipula¬ 
tions.  Il  leur  dit  ce  qu’ils  doivent  faire,  ils  le  font,  et  ils  constatent  que  leur 
guérison  s’effectue  sous  l’influence  unique  de  leur  propre  volonté.  Vienne  la 
récidive,  ils  sauront  vouloir  la  vaincre  et  comment  s’y  prendre  pour  la  vaincre. 

lioss  donne  l’exemple  d’un  paraplégique  guéri  par  lui-même,  après  explica¬ 
tions  sur  lu  nature  de  son  mal  et  sur  les  efforts  h  réaliser  pour  le  guérir. 
Ouelques  semaines  après  il  se  trouve  dans  le  rayon  d’un  raid  aérien  :  para¬ 
plégie.  L’homme  pense  à  tout  ce  qui  lui  a  été  dit  à  l’hôpital,  fait  les  efforts 
utiles  et,  en  (|uelques  minutes,  guérit  su  récidive.  Tiioma. 
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Le  Courage,  par  Louis  Huot  et  Paui.  Voivenel,  préface  de  Lug.  Etienne.  Un 
vol.  in-12  de  3S8  pages,  F.  Alcan,  édit.,  Paris,  1917. 

Les  auteurs,  vivant  de  la  vie  du  soldat,  l’observant  chaque  jour  et  à  tout 
instant,  étaient  mieux  qualifiés  que  quiconque  pour  écrire  la  psychologie,  l’his¬ 
toire  naturelle  du  courage;  entre  temps,  d’immenses  lectures  de  livres  de 
guerre,  d’œuvres  de  soldats,  venaient  renforcer  du  témoignage  d’autrui  la 
somme  innombrable  d’idées  qu’un  sujet  si  complexe  exige  pour  prendre  corps. 

Sous  le  couvert  des  observations  et  des  anecdotes,  qui  se  multiplient  à  me¬ 
sure  qu’il  tourne  les  pages,  le  lecteur  intéressé  assiste  à  la  naissance  du 
courage:  c’est  chose  humaine,  inconnue  à  l’animalité  et  même  aux  races  infé¬ 
rieures;  le  courage  implique  suffisamment  de  cerveau  pour  qu’un  conflit  puisse 
s’y  développer;  chez  le  soldat  le  courage  est  le  triomphe  de  la  volonté  et  du 
sentiment  du  devoir  sur  l’instinct  de  conservation,  sur  la  peur. 

Sans  peur  il  n'est  pas  de  courage;  aussi  était-il  essentiel  de  définir  la  peur  et 
ses  réactions;  le  chapitre  de  la  peur  est  un  des  plus  intéressants  du  livre.  Celui 
de  l’altruisme  logique  lui  fait  contrepoids.  Les  auteurs  sont  dés  lors  à  même  de 
disséquer  le  courage,  d’en  faire  l’anatomie.  Les  chapitres  successifs  étudient 
les  influences  exercées  sur  le  courage  par  les  circonstances,  l’habitude,  l’arnour 
du  risque,  l’image  des  sanctions,  l’effort  du  combat,  etc.  Le  livre  se  termine 
avec  la  pathologie  du  courage. 

On  conçoit  combien  pareille  lecture  doit  être  attachante;  M.  Eug.  Etienne  a 
dit  dans  la  préface  le  bien  qu’il  en  pensait;  ceci  dispense  de  toute  louange  ulté¬ 
rieure.  Feindel. 

La  Pyohiatrie  allemande  dans  l’Histoire  et  dans  l’Actualité  (la 

Lsichialria  tedesca  nella  storia  e  nell’  actualité),  par  E.  Lugabo.  Un  vol.  gr.  in-8“ 

de  357  pages,  'fyp.  Galileana,  Florence,  1917. 

Ce  grand  travail  d’histoire  de  la  psychiatrie  ne  vise  à  rien  moins  que  «le 
fetnetlre  en  sa  place  exacte  l’immense  production  verbale  de  l’Allemai:  ne  depuis 
“n  grand  demi-siècle.  Autrement  dit,  E.  Lugaro  oppose  deux  termes  ;  ce  qu’a 
prétendu  être  la  science  psychiatrique  allemande,  ce  qu’elle  fut  en  effet.  C  est 
dans  toute  la  psychiatrie  que  l’auteur  poursuit  cette  opposition:  c’est  aussi  dans 
1  enseignement  des  maîtres  germaniques,  dont  il  étudie  les  tendances,  la  préoc- 
'upation  de  la  quantité  plutôt  que  de  la  qualité,  et  le  souci  constant  de  la  pri- 
*hauté  en  librairie.  11  y  a  lieu  d’ajouter  que  malgré  sa  passion  patriotique 
^auteur  s'efforce  d’être  impartial,  ce  qui  donne  à  son  œuvre  une  valeur  scien¬ 
tifique  de  premier  ordre.  F.  Dbi.eni 

®^otre  Soldat  (Il  nostro  soldato),  par  Agostino  Gemklli.  Un  vol  in-8" 
de  339  pages,  Fr.  ïreves,  édit..  Milan,  1917 

Cet  essai  de  psychologie  est  basé  sur  l’observation  pure  ;  l’auteur  n’a  souci  que 
•i®  voir  beaucoup,  devoir  juste  et  de  dire  vrai.  Aussi,  après  lecture  du  volume,  le 
®®ldat  se  trouve-t-il  dépouillé  des  traits  et  du  pittoresque  dont  la  tradition  affublait 
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héros  de  fantaisie.  Le  soldat  est  un  pauvre  homme  qui  soufl're  dans  sa  cliair,  et 
dont  Tàme  obscure  perçoit  la  nécessité  de  souffrir  pour  des  raisons  qui  lui  sont 
obscures;  cette  vérité  qui  est  nouvelle,  est  d’une  beauté  plus  accentuée  que 
l’ancienne  fiction.  C’est  avec  un  profond  amour  pour  le  soldat,  et  une  foi  inal¬ 
térable  en  la  destinée  de  la  patrie  que  l’auteur  étudie  l’homme  au  combat,  ses 
attitudes  sous  le  bombardement  des  tranchées,  les  réactions  de  la  peur  et  ses 
effets  pathologiques,  la  lutte  psychologique  d’où  naît  le  courage,  etc.;  il  nous 
fait  connaître  également  les  chants  du  soldat,  ses  superstitions,  ses  illusions, 
en  somme  toute  l’intimité  de  sa  pensée.  Le  livre  est  ainsi  très  complet  et  de 
lecture  infiniment  attachante.  F.  Delem. 

Surge  et  ambula,  par  F.  Esposei,.  Brochure  in-8“  de  48  pages,  Imprimerie 
Lahure,  Paris,  1918. 

L’auteur  proclame  son  optimisme,  sa  foi  en  l’avenir  de  sa  nation,  la  nécessité 
de  l’effort  pour  coopérer  au  progrès  humain.  L’édition  parisienne  que  le  profes¬ 
seur  de  Rio  de  Janeiro  offre  à  ses  collègues  français  réunit  quatre  intéressants 
articles  ou  chapitres  exprimant  ses  pensées  et  ses  tendances  :  autour  de  l’eu¬ 
génie;  l’hygiène  des  exercices  physiques;  le  problème  du  bonheur;  la  confiance 
en  soi.  E.  F. 

Les  Accidentés  de  la  Guerre;  leur  Esprit,  leurs  Réactions,  leur 

Traitement,  par  M.  Laignke-Lavastine  et  Paul  Couhbon.  Un  vol.  des.Ac<Ma- 

Htés  médicales,  Baillière,  édit.,  Paris,  1919. 

11  y  a  en  clinique  un  point  qui  appartient  en  commun  au  soldat  frappé  au 
service  de  la  pairie  et  à  l’ouvrier  atteint  au  travail  chez  son  patron;  chez  l’un 
comme  chez  l’autre  on  constate  la  lenteur  évolutive  de  l’affection  ou  de  la 
blessure,  et  l’on  observe  la  même  bizarrerie  des  réactions  aux  offenses  patholo- 
giques. 

L’assimilation  de  l’accidenté  de  la  guerre  4  l’accidenté  de  l’usine  se  justifie  si 
l’on  considère  la  façon  dont  la  guerre  moderne  est  pratiquée.  C’est  une  véri¬ 
table  entreprise  industrielle;  l’Etat  est  le  patron  et  le  soldat  l’ouvrier.  Le  droit 
à  la  pension,  reconnu  aux  invalides,  est  analogue  à  celui  que  confère  la  loi  de 
1898  aux  travailleurs  devenus  infirmes.  La  blessure  ou  la  maladie,  contractées 
par  le  mobilisé  en  service  commandé,  répondent  à  un  véritable  accident  du 
travail. 

Indépendamment  de  la  gravité  matérielle  de  l’accident  lui-même,  des  facteurs 
multiples  concourent  à  modifier  la  mentalité  du  blessé;  les  souffrances  du 
champ  de  bataille  et  de  l’ambulance,  les  fatigues  de  l’évacuation  et  des  trans¬ 
bordements,  les  douceurs  de  l’hospitalisation  et  de  la  convalescence,  les  pers¬ 
pectives  opposées  de  la  tranquillité  définitive  assurée  pur  la  réforme,  ou  du 
retour  au  danger  et  au  risque  conféré  par  la  guérison,  meuvent  son  esprit  en 
d’étranges  conflits;  ainsi  se  crée  autour  des  hospitalisés  une  atmosphère  spé¬ 
ciale,  particuliérement  favorable  à  l’éclosion  de  cette  modalité  réactionnelle 
apparue  depuis  l’ère  de  la  loi  sur  les  accidents  du  travail  et  dénommée  sinis- 
trose  par  Brissaiid. 

Avant  d’esquisser  le  tableau  de  lu  sinistrnse  de  guerre,  les  auteurs  étudient  les 
conditions  que  créent  l’esprit  de  l’accidenté  de  guerre  et  chacune  des  réactions 
qu’il  produit.  Ils  distinguent  l’accidenté  en  cours  d’évolution,  c’est-à-dire  celui 
dotit  le  pronostic  comporte  encore  des  chances  de  guérison  et  l’accidenté  infirme 
définitivement,  c’est-à  dire  l’invalide,  ils  indiquent  ensuite  le  traitement.  Ils 
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tei-minenl  par  un  chapitre  sur  l’insincérité  et  les  différentes  variétés  de  simula¬ 
tion  au  triple  point  de  vue  descriptif,  psychologique  et  thérapeutique. 

Le  travail  comprend  donc  quatre  chapitres  :  1"  Conditions  de  l’accidenté  de 
guerre;  2»  Réactions  de  l’accidenté  de  guerre;  3”  Thérapeutique;  4»  Insincérité 
et  simulation,  ' 

La  question  complexe  des  accidentés  de  la  guerre  se  trouve  ainsi  méthodi¬ 
quement  traitée  en  son  ensemble;  dans  des  articles  antérieurement  publiés  les 
«uteurs  avaient  déjà  retenu  l’attention  sur  certains  de  ses  aspects  psychopatho¬ 
logiques.  E,.  Feindkl. 

L’Assistance  des  Aliénés  en  Italie  et  dans  les  diverses  nations,  par 

Augusto  Tamiiuhini,  Ciui.o-Cksabe  Ferrahi  etGiusEPPEANTONiNi.Unvol.gr. 

in-S"  de  700  pages  avec  130  figures  dans  le  texte  et  10  planches  hors  texte, 

Unione  tipograficb  éditrice,  Turin,  1918. 

Ce  gros  livre,  qui  exigea  une  préparation  de  plusieurs  années  et  une  mise 
au  point  ininterrompue,  apporte  à  l’aliéniste  une  documentation  énorme  sur 
l’assistance  manicomiale  dans  toutes  les  nations  civilisées,  sur  l’assistance 
familiale,  sur  l’assistance  en  établissements  spéciaux  des  épileptiques,  débiles 
mentaux,  alcooliques,  etc.  Il  constitue  ainsi  un  guide  auquel  il  est  aisé  de  se 
reporter  quand  il  s’agit  d’envisager  des  réformes  et  des  progrès  à  réaliser  dans 
les  établissements  dont  on  connait  le  fonclionnenaent  et  les  imperfections; 
il  sera  encore  plus  utile  quand  on  aura  à  tracer  le  plan  d’instituts  nouveaux. 

Parmi  les  éléments  aptes  à  servir  à  évaluer  le  degré  de  civilisation  des 
peuples,  le  plus  certain  est  le  développement  de  l’Assistance  publique,  de  l’As¬ 
sistance  des  aliénés  en  particulier.  Un  des  principaux  buts  de  l^uvre  actuelle 
a  été  de  tracer  un  tableau  de  l’état  de  l’assistance  dans  les  différentes  nations, 
et  d’en  faire  saisir  le  rapport  avec  les  autres  critères  de  civilisation. 

F.  ÜELENI. 

Les  Faibles  d’Esprit,  par  Angel-A.  Masciotra.  Thèse  de  Biienos-Ayres,  iQiS. 

Un  vol.  in-8*  de  200  pages.  Impr.  de  la  Semana  medica. 

L’auteur  s’est  proposé  de  donner  une  étude  d’ensemble  sur  un  sujet  qui,  à 
peu  d’exceptions  près  n’a  encore  donné  lieu  qu’à  des  publications  fragmentaires. 
11  n’a  donc  pas  trouvé  de  guide  certain  dans  la  littérature  médicale;  il  a,  dès 
le  début,  dû  s’en  référer  à  son  observation  personnelle,  ce  qui  est  un  avantage 
pour  qui  fuit  passer  la  vérité  avant  les  idées  des  maîtres.  11  a  observé  la  vie,  le 
monde,  car  les  faibles  d’esprit  sont  partout,  à  l’école,  à  l’atelier,  dans  les 
salons,  et  il  n’en  est  que  bien  peu  dans  les  prisons  et  dans  les  asiles.  Il  a  pu,  en 
assez  peu  de  temps,  réunir  une  documentation  suffisante  pour  entreprendre  son 
travail. 

Le  premier  chapitre  est  une  recherche  des  causes  de  la  dégénération  humaine; 
l’hérédité  n’y  reçoit  que  les  développements  rigoureusement  indispensables, 
••ans  le  second  chapitre  l’auteur  étudie  les  stigmates  psychiques  de  la  dégéné¬ 
ration  et  en  particulier  la  dégénération  du  caractère.  Ces  deux  chapitres  cons¬ 
tituent  une  entrée  en  matière  permettant  d’aborder  les  points  essentiels  de  la 
fiuestion. 

Dans  le  troisième  chapitre,  l’auteur  entreprend  l’analyse  clinique  et  psycho¬ 
logique  des  faibles  d’esprit;  il  décrit  leurs  caractères  physiques  et  leur  aspect 
fiitérieur,  leurs  symptômes  psychiques  dans  l’exercice  des  activités  mentales 
supérieures,  intelligence,  sentiments  et  volonté.  Tenant  compte  de  tout  ce  qu’il 
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a  observé  et  constaté  l’auteur  propose  une  définition  propre  du  faible  d’esprit. 

11  s’occupe  ensuite  de  la  médecine  légale  de  ces  sujets,  considérant  leur  capa¬ 
cité  civile  et  leur  responsabilité.  Il  établit  une  classification  des  faibles  d’esprit. 

Pour  compléter  sa  thèse,  A. -A.  Masciotra  envisage  le  traitement  médico- 
pédagogique  des  faibles  d’esprit  et  des  débiles  mentaux  en  général.  11  fait  con¬ 
naître  les  grands  efforts  d’assistance  de  ces  individus  réalisés  en  Argentine  sous 
la  forme  de  1’  «  Asile  colonie  mixte  des  Arriérés  »  de  Torres.  Après  avoir  exposé 
le  traitement  médico-pédagogique  et  décrit  les  établissements  où  on  'l’applique, 
il  considère  les  résultats  thérapeutiques  et  économiques  obtenus,  résultats  qui 
font  plus  que  justifier  les  dépenses  engagées  pour  éduquer  et  soutenir  les  ma¬ 
lades  de  cette  catégorie.  E.  Dele.ni. 

PSYCHOLOGIE 

De  la  "Volonté,  par  Rémond  (de  Metz).  Annales  médico-psychologiques,  p.  et 
307,  avril  et  juillet  1916. 

Intéressante  étude  de  psychologie.  L’auteur  montre  que  la  sensibilité  est 
antérieure  à  la  volonté,  que  le  vouloir  n’est  à  la  fois  qu’une  forme  et  une  con¬ 
séquence  du  sentir. 

L’homme  moyen  est  soumis  aux  lois  d’un  déterminisme  rigoureux;  le  témoi¬ 
gnage  de  sa  sensibilité  n’est  dans  l’origine  de  ses  connaissances  qu’un  instru¬ 
ment  imparfait;  cependant  il  en  résulte  la  notion  de  certains  états  auxquels  on 
U  donné  le  nom  de  facultés  ;  la  volonté  est  la  plus  importante  de  ces  facultés. 

Toute  altération  de  la  volonté  a  pour  point  de  départ  une  modification  patho¬ 
logique  de  la  Conscience.  C’est  dans  l’intimité  du  mécanisme  sur  lequel  repose 
l’aperceplion  des  faits  de  sensibilité  actuelle  et  de  ceux  qui,  relevant  des  per¬ 
ceptions  anciennes,  sont  fournis  par  la  mémoire,  et  constituent  les  représenta¬ 
tions,  que  se  localise  la  lésion.  E.  F. 

Le  Courage  dans  la  Guerre,  par  F.  del  Gheco.  lUvisla  italiana  de  Neuropalo- 
logia,  Psichiatria  ed  Elettrolerapia,  vol.  XI,  n”  8,  p.  244-255,  août  1918. 

Étude  de  ce  conflit  entre  la  volonté  et  les  instincts;  le  courage  apparaît 
comme  une  des  caractéristiques  les  plus  frappantes  de  la  supériorité  humaine. 

F.  Deleni. 

La  Mentalité  des  Aristocraties  et  les  études  de  l’Aliéniste  Paul 

Jacobi,  par  Fhancesco  del  Greco.  Hivisla  italiana  de  Neuropatologiu,  Psichia¬ 
tria  ed  Eleltroterapia,  p,  391-413,  octobre  1916. 

L’affinement  et  la  délicatesse  des  aristocraties  anciennes  contraste  avec 
l’énergie  des  aristocraties  récentes.  Le  maintien  des  unes,  l’apparition  des 
autres  montre  que  la  venue  des  hommes  supérieurs  est  soumise  à  des  lois  bio¬ 
logiques  malgré  son  apparence  anarchique.  Il  s’agit  de  découvrir  ces  lois  ou  de 
trouver  les  conditions  où  elles  s’exercent;  c’est  ce  que  se  propose  l’eugénique. 

F.  Dkleni. 


Le  (Uranl  :  O.  POltÉE. 
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CONTRIBUTION  A  L’ÉTUDE  EXPÉRIMENTALE 
DE  LÉSIONS  COMMOTIONNELLES(‘» 

PAR 

A.  MAIRET  et  Q.  DURANTE. 

Médecins  du  Centre  de  Neuro-psychiatrie  militaire  de  la  16*  Région. 

Dès  le  début  de  la  guerre,  raltentioii  fut  attirée  sur  les  accidents  déter- 
*oinés  sans  plaie  extérieure  par  la  détonation  à  ccjurte  distance  d’explosifs 
puissants. 

A  la  suite  de  la  communication  de  Senceut  sur  la  rupture  des  doux 
poumons  par  le  vent  du  boulet,  Ravaut,  Quillain,  IIeite,  Pierre  Marie  et 
Chatelin,  Froment,  Souques,  Mé:(jEVANi)  et  Donnet,  Léri,  etc.,  etc., 
Apportent  d(!  nombreuses  observations,  (jui  se  multiplient  rapidement, 
*l’hémiplégi(>s,  de  paralysies  diverses,  d’Iiématomyélies,  de  syndromes  céré¬ 
braux,  cérébelleux,  bulbaires  ou  médullaires  ndevant  de  foyers  hémorra- 
ÏT^ques  plus  ou  moins  étcmdus,  cliniquement  ri^connaissables  ou  vérifiés  ù 

^  autopsie. 

On  ne  tarde  pas,  cependant,  à  constater  que,  (diez  le  plus  grand  nombre 
commotionnés,  les  signes  di;  lésions  en  foyer  font  défaut,  (ies  malades 
présentent  qu’un  ensemble  de  symptômes  diffus  sur  lesquels  Guillain, 
P'Us  Régis,  .Mairet  et  Piéron,  JjÉri,  Vincent,  nu  Roselle  et  Oberthur, 
Mallet,  etc.,  ont  attiré  d’abord  l’attention  et  dont  l’étude  a  été  complétée 
uepuis  lors  par  des  travaux  trop  nombreux  [)our  pouvoir  être  tous  cités  ici  (2). 
b'B  polymorpliisme  et  la  diffusion  de  ces  symptômes,  qui  ne  cadraient 

R)  Ces  recherches  ont  fait  le  sujet  des  communications  antérieures  suivantes  : 

et  Düeante,  Contribution  à  l’étude  expérimentale  du  syndrome  commotionne! 
'wions  récentes).  Réunion  médico-chirurgicale  de  la  16*  Région  et  Montpellier  médical, 
Jttin  1917, 

et  Durants,  Contribution  à  l’étude  des  lésions  commotionnelles  tardives.  Ibid., 

Juillet  1918. 

ie  ^uur  toute  la  bibliographie,  voyez  le  volume  récent  de  Lébi,  Commotions  et  émotions 
BUerre.  Bibliothèque  Horizon,  1918. 

USVü*  NEUROUXIIQUB.  —  T.  XXXV.  7 


A.  MAIRET  ET  G.  DURANTE 


avoc  aucune  des  lésions  étudiées  jusqu’ici,  scprêLaiont  aux  opinions  les  plus 
contradictoires  quant  à  leur  pathogénic.  Pour  les  uns  le  syndrome  commo- 
tionnel  était  purement  fonctionnel  et  ne  constituait  qu’une  forme  plus  accusée 
du  syndrome  émotionnel.  Pour  d’autres,  au  contraire,  commotionnés  et 
émotionnés  relevaient  toujours  de  lésions  organiques  encore  indéterminées. 

On  tend  aujourd’hui,  à  la  suite  de  travaux  de  nu  Roselle  et  Oberthur, 
Ronhomme  et  Nordmann,  Léri,  Mairet  et  Piéron,  à  établir  une  dis¬ 
tinction,  tant  clinique  que  patliogénique,  entre  les  faux  commotionnés  ou 
émotionnés,  dont  les  troubles  seraient  purement  fonctionnels,  et  les  commo¬ 
tionnés  vrais,  qui  relèveraient  des  lésions  organiques  encore  indéterminées. 

Les  limites  entre  ces  deux  formes  sont  encore,  cependant,  mal  tranchées. 
Ainsi,  tandis  que  Roussy  et  Boisseau,  Claude,  Mott,  Léri  considèrent 
les  commotionnés  vrais  (organiques)  comme  rares  par  rapport  aux  faux 
commotionnés  (fonctionnels),  Ravaux,  Guillain,  Souque.s,  Mégevand 
cl  Donnet,  au  contraire,  se  basant  sur  les  modifications  souvent  constatées 
du  li(}uide  céphalo-rachidien  (lymphocytose,  hyperalbuminose,  hyperten¬ 
sion),  les  c-onsidèrent  comme  fréquentes. 

Lés  1911),  Pitres  et  Marchand  admettaient,  dans  le  plus  grand  nombre 
des  cas,  l’existi'iicc  do  lésions  diffuses.  Ce  que  nous  avons  pu  observer  tend 
à  nous  faire  i)artager  cet  avis.  On  a,  croyons-nous,  pris  plus  souvent  des 
organiques  pour  des  fonctionnels  que  fait  l’erreur  inverse. 

Lu  réalité,  la  distinction  (mtre  le  vrai  et  le  faux  commotionné  iic  pourra 
êtr(i  utilemeiil  poursuivie  (juc;  lorsque  l’on  connaîtra  la  nature  exacte  des 
lésions  c.ommotioniHîlles  que  l’absence  d’autopsies  permet  de  soupçonner 
seulement.  Mais  comme  le  dit  Léri  dans  son  volume  récent,  «  si  l’on  excepte 
les  grosses  lésions  en  foyer,  rcilativement  rares,  nous  ne  savons  à  peu  près  rien 
de  l’anatomie  pathologique  do  la  commotion  simple  des  centres  nerveux.  » 

Nous  avons  cherché  à  supplé('r  à  cette  pénurie  de  documents  anatomiques 
par  l’expérimentation  sur  les  an  maux  ;  non  pas,  comme  l’avaient  fait 
quelques  expérimentateurs  avant  la  guerre,  au  moyen  de  contusions  répé¬ 
tées  qui  ne  sauraient  être,  même  de  loin,  assimilées  aux  phénomènes  de 
l’explosion,  mais  en  les  exposant  à  l’action  d’explosifs  puissants  et  en  réa¬ 
lisant,  aussi  ('xact(!menl  qu(!  possible,  ce  qui  se  passe  dans  les  tranchées. 

1.  —  EXPÉRIENCES 

Elles  ont  pu  être  réalisées  grâce  à  l’amabilité  du  général  Féré  et  des 
commandants  du  génie  Girardin  et  Labat,  qui  voulurent  bien  mettre  à 
notre  disposition  le  terrain  approprié  et  les  explosifs  nécessaires. 

Dans  une  primiière  série  d’expériences  (février  1917),  des  lapins  furont 
disposés  sur  le  sol  au  même  niveau  que  l’explosif,  réalisant  les  conditions 
do  l’homme  couché  par  rapport  à  un  obus  explosant  à  faible  distance. 
Enfermés  dans  des  cages  de  40  centimètres  de  côté  à  large  treillage,  ils 
furent  placés  à  des  distances  variant  do  2  mètres  à  un  mètre  de  l’explosif 
qui,  d’abord  limité  à  13.0  grammes  de  mélinite,  fut  ultérieurement  porté 
à  800  grammes  et  un  kilogramme  de  chédile  ou  de  mélinite. 
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Les  premiers  résultats  en  plein  air  ne  procurèrent  aux  animaux  qu’un 
léger  abasourdissement  passager.  Les’  suivants,  faits  avec  de  plus  fortes 
charges  dans  la  fosse  aux  explosifs,  paraissent  plus  efficaces.  Un  des  sujets, 
affaissé,  tombe  en  avant  lorsqu’on  le  retire  de  sa  cage,  la  tête  couchée  à 
droite,  puis  à  gauche,  et  semble  présenter  une  anesthésie  de  la  cornée  et  des 
extrémités.  Il  meurt  une  demi-heure  plus'  tard  et  ne  présente  à  l’autopsie 
aucune  lésion  nerveuse  macroscopique  en  foyer.  Les  autres  souffrent  d’une 
dyspnée  passagère  que  l’on  peut  attribuer  à  leur  séjour  pendant  trois  à 
cinq  minutes  dans  des  fumées  toxiques. 

Dans  une  deuxième  série  d’expériences  (mars  1917),  la  charge  étant  tou¬ 
jours  sur  le  sol,  les  animaux,  éloignés  d’un  mètre  à  2  m.  50,  furent  suspendus 
,  de  façon  à  recevoir  l’onde  explosive  sous  des  angles  de  20“,  30“,  40°  et  50°. 

Dans  une  dernière  série  d’expériences  (juin  1917),  nous  avons  utilisé  des 
tranchées  creusées  suivant  le  modèle  de  celles  du  front.  Attaché  à  un  fil  de 
fer  se  portant  d’un  bord  à  l’autre,  l’explosif  était  maintenu  à  la  hauteur 
de  l’ouverture  de  la  tranchée.  Les  animaux,  placés  soit  à  la  hauteur  du 
parapet  (tôte  de  l’homme  debout),  soit  sur  la  banquette  (homme  assis), 
étaient  disposés  do  façon  soit  à  recevoir  directement  l’onde  explosive,  soit 
à  en  être  protégés,  par  un  retour  de  terre,  pour  ne  la  recevoir  .qu’après 
réflexion  sur  une  des  parois. 

Des  dix-huit  animaux  sur  lesquels  portèrent  nos  expériences,  nous  avons 
éliminé  tous  ceux  qui  furent  touchés  par  des  éclats  pour  ne  conserver 
que  ceux  (15)  qui  parurent  indemnes  de  toute  blessure.  Parmi  ceux-ci,  la 
plupart  ne  présentèrent  aucun  symptôme  notable  ou  simplement  une  res¬ 
piration  haletante  passagère.  Quelques-uns,  cependant,  parurent  «  commo¬ 
tionnés  »  avec  excitation  ou  affaissement  et  dépression.  Presque  tous  ont 
une  accélération  de  la  respiration  qui  persiste  une  demi-heure  après.  On 
note  souvent  un  myosis  passager. 

L’évolution  ultérieure  a  parfois  été  en  désaccord  avec  la  gravité  appa¬ 
rente  de  l’état  commotionnel.  Tel  animal  profondément  affaissé,  les  pupilles 
contractées,  demeurant  aplati  sur  le  sol  et  ne  cherchant  pas  à  remuer  ses 
pattes  lorsqu’on  les  étend,  se  remet  peu  à  peu  et  paraît  le  lendemain  aussi 
alerte  que  ses  congénères,  tandis  que  meurt  au  bout  de  vingt-quatre  heures 
nn  sujet  qui  semblait  n’avoir  que  peu  souffert.  Sauf  trois  lapins  qui  suc¬ 
combèrent  cinq  minutes,  une  demi-heure  et  vingt-quatre  heures  après 
l’expérience,  tous  les  autres,  même  ceux  qui  semblaient  le  plus  fortement 
commotionnés,  parurent  se  remettre  complètement,  et,  dès  le  lendemain,  ne 
présentèrent  aucune  différence  avec  les  animaux  normaux.  Ceux  que  nous 
^yons  conservés  plusieurs  mois  n’ont  jamais  montré  ni  parésie,  ni  atrophie 

anesthésie,  ni  aucun  symptôme  pathologique  appréciable. 


A.  —  Lésions  récentes. 

Lésions  macroscopiques.  —  Chez  les  animaux  morts  spontanément  ou 
sacrifiés  quelques  jours  plus  tard,  ces  lésions  sont  peu  variées.  Chez  tous, 
®^uf  dans  un  cas,  les  poumons  étaient  tachetés  de  foyers  rouges  ou  violacés. 
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parfois  confluents  et  intéressant  la  moitié  ou  les  deux  tiers  d’un  lobe.  Les 
autres  viscères  sont  sains  (excepté  un  cas  de  dilacétation  punctiforme  du 
bord  antérteur  du  foie  par  un  débris  d’explosif).  Ala  surface  de  la  moelle  (1), 
dans  tous  les  cas,  suffusion  sanguine  notable  ou  légère,  mais  irrégulièrement 
distribuée,  avec  petits  caillots  adhérents  aux  racines. 

Le  cerveau  avait  une  apparence  normale  ou  présentait  quelques  légères 
ecchymoses  méningées  très  discrètes  à  la  surface  supérieure  ou  dans  la 
région  bulbo-protubérantiellc. 

Dans  un  cas,  enfin,  large  ecchymose  cervicale  sous-cutanée  et  sous-mus¬ 
culaire. 

Les  lésions  histologiques  sont  singulièrement  uniformes. 

Dans  les  poumons,  ce  sont  des  apoplexies  avec  alvéoles  remplis  de  sang. 
A  la  limite  des  foyers,  les  capillaires  dilatés  font  saillie  dans  la  cavité  res¬ 
piratoire. 

Dans  le  rein,  nous  avons  trouvé  deux  fois  des  hémorragies  limitées  fusant 
le  long  do  la  gaine  externe  des  vaisseaux  et  dues  à  la  rupture  partielle 
.  .  d’artérioles  do  la  voûte  artérielle.  Pas  d’hémorragies  ni  dans  les  glomérules 

entre  les  tubes  contournés,  droits  ou  excréteurs. 


^auf  le  cas  traumatique  signalé  plus  haut,  le  foie  s’est  toujours  montré 


;  et  en  particulier  dépourvu  de  toute  ecchymose. 
moelle  présente  constamment,  en  un  point  ou  en  un  autre,  de  légères 


fions  sanguines  dans  la  pie-mère,  mais  peu  importantes. 


/ans  les  racines,  des  hémorragies  plus  ou  moins  considérables  sont  très 


îquentes.  Elles  occupent  le  tissu  interstitiel  qui  sépare  les  faisceaux  ner¬ 


veux,  qui  eux-mêmes  sont  indemnes.  Elles  intéressent  soit  les  racines  anté¬ 
rieures,  soit  les  postérieures,  mais  toujours  dans  leur  portion  libre,  flottante. 
Les  ganglions  nous  ont  paru  en  général  sains. 

Dans  les  faisceaux  blancs  de  la  moelle,  les  vaisseaux  radiés  sont  souvent 
entourés  d’une  gaine  hémorragique  peu  épaisse  mais  assez  étendue 
(voy.  pl.  I,  fig.  1).  Nous  avons  plus  exceptionnellement  rencontré  ces  mêmes 
ecchymoses  périvasculaires  dans  la  commissure  grise,  dans  les  cornes  anté¬ 
rieures,  et  une  fois  dans  le  cordon  antérieur,  le  long  d’un  filet  moteur  au 
niveau  do  son  émergence  de  la  corne. 

Les  cellules  motrices  et  sensitives  nous  ont  semblé  parfaitement  normales 
sous  tous  les  rapports. 

La  portion  périphérique  des  faisceaux  blancs  de  la  moelle  ne  prend  sou¬ 
vent  pour  ainsi  dire  pas  le  Pal.Lestubos  nerveux  sont  irréguliers,  distendus, 
certains  même  paraissent  avoir  fusionné.  La  myéline,  fragmentée  en  pous¬ 
sière,  ne  forme  plus  de  gaine  continue.  Les  cylindraxes,  parfois  absemts, 
toujours  irréguliers,  sont  onduleux,  moniliformes  et  siî  montrent  sur  les 
coupes,  tantôt  punctiformes,  tantôt  au  contraire  extrêmement  élargis.  Ces 
lésions  vont  en  s’atténuant  de  la  périphérie  au  centre  et  disparaissent  pro¬ 
gressivement  sans  limites  précises.  Elles  n’imt  aucune  topographie  fasci- 
culaire.  Ces  lésions  sont-elles  artificielles  ou  vraiment  commotionnelles? 

(1)  Sauf  deux,  les  animaux  ont  été  sacrinés  par  saignée  de  la  carotide,  afln  d’éviter  les 
lésions  du  système  nerveux. 


A'*’  y  —  i!)i<j 
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Nous  les  avons  retrouvées  chez  tous  nos  animaux,  sauf  deux,  et  les  signalons, 
car  elles  se  rapprochent  beaucoup  de  la  dégénérescence  primaire  aigué 
décrite  par  Claude  et  Luermitte  (1). 

Le  cerveau  présente  des  altérations  do  môme  nature.  Les  suffusions  san¬ 
guines  superficielles  semblent  moins  importantes  que  dans  la  moelle.  Les 
lésions  les  plus  constantes  siègent  dans  la  zone  moyenne  de  la  substance 
grise  corticale  où,  normalement,  les  vaisseaux  sont  entourés  d’une  gaine 
lymphatique  assez  large  les  isolant  des  éléments  nerveux  voisins.  C’est 
dans  ces  gaines  qu’après  rupture  limitée  du  vaisseau  fuse  l’épanchement 
sanguin  qui,  très  réduit  en  importance,  ne  paraît  comprimer  en  aucune 
façon  les  tissus  voisins,  qui  demeurent  normaux  (pl.  I,  fig.  2). 

La  même  lésion  se  retrouve  dans  le  bulbe  et  la  protubérance.  Par  contre, 
nous  ne  l’avons  constatée  qu’exceptionnellement  dans  les  noyaux  gris 
centraux.  Signalons  comme  altérations  rares  ;  la  dilatation  anévrismale 
d’une  artériole  corticale  ;  une  ecchymose  dans  le  centre  de  la  bandelette 
optique  près  du  chiasma  ;  un  petit  foyer  hémorragique  à  la  surface  du  corps 
calleux.  Contrairement  à  ce  qu’a  observé  Mott,  les  cellules,  tant  de  l’écorce 
que  des  noyaux  gris,  nous  ont  paru  normales  dans  tous  les  cas  récents- 

Notons,  enfin,  l’existence  d’attritions  limitées  de  la  surface  corticale  par 
des  esquilles  osseuses  microscopiques  détachées  de  la  table  interne  et  que 
l’on  retrouve  sur  la  coupe,  alors  que  l’animal  n’avait  présenté  aucune  plaie 
du  crâne. 

On  pourrait  penser  à  des  accidents  d’autopsie,  si,  comme  nous  le  verrons 
plus  loin,  les  lésions  tardives  ne  fournissaient  la  preuve  qu’il  s’agit  bien  là 
d’accidents  commotionnels. 


B.  —  Lésions  tardives. 

Les  animaux  destinés  à  l’étude  des  lésions  tardives  ont  été  conservés 
cinq,  huit  et  neuf  mois  après  leur  commotion.  Ils  n’avaient  pas  paru  s’en 
ressentir.  Examinés  à  diverses  rciprises,  ils  semblaient  prospères  et  ne 
prés('ntaient  ni  atrophie,  ni  paralysie,  ni  anesthésie. 

A  l’autopsie,  on  ne  constate;  aucune  lésion  macroscopique  de  la  boite 
crânienne  ni  des  centres  nerveux. 

iJans  la  moelt.e  nous  n’avens  constaté  nulle  part  de  lésions  en  foyer,  pas 
d’ilots  de  nécrose,  ni  de  cicatrice  (2). 

(1)  Claude  et  LuEBBaTTE,  Étude  clinique  et  anatomique  de  la  commotion  médullaire 
directe  par  projectiles  de  guerre.  Ann.  de  méd.,  octobre  1915. 

Lhermitte,  Étude  des  lé.sions  histologiques  llnes  de  la  commotion  de  la  moelle  épinière. 
Ann.  de  méd.,  mai-juin  1917. 

(2)  Chez  un  ancien  commotionné  (mort  par  suicide),  nous  avons  trouvé  :  a)  dans  les  régions 
lombaire  et  dorsale,  en  arrière  de  l’épendyme,  dans  la  commissure  grise  autour  de  vaisseaux 
à  parois  très  épaissies,  de  larges  lacunes  remplies  d’une  sérosité  coagulée  relevant  probablement 
d’anciennes  hémorragies  périvasculaires  résorbées.  —  b)  Dans  la  région  lombaire,  une  petite 
cicatrice  ovalaire  dans  le  tiers  antérieur  du  cordon  postérieur  gauche.  —  c)  Dans  la  région 
dorsale,  un  module  cicatriciel  Abreux  dans  une  corne  antérieure  qui  était  d’autre  part 
atrophiée  avec  diminution  du  nombre  des  cellules  motrices.  (Maibet  et  Dubantb,  Un  cas  de 
lésions  rommotionnolles  tardives  chez  l’homme.  Réunion  méd.  chie,  de  la  /!>•  Région  f 
Mont/Iellier  médical,  13  juillet  1918.) 
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Par  contre,  chez  tous  nos  animaux  et  à  differentes  hauteurs,  on  note 
une  inégalité  des  cornes  antérieures,  l’une  étant  plus  courte  ou  plus  étroite 
que  l’autre,  et  une  diminution  dos  cellules  motrices,  dont  plusieurs  sont 
petites  et  sans  prolongements.  Ces  lésions  sont  toutefois!  discrètes,  ne 
détruisant,  dans  son  ensemble,  aucun  des  amas  physiologiques  qui  per¬ 
sistent  dans  leur  majeure  partie,  ce  qui  explique  l’absence  de  paralysie  et 
d’amyotrophie. 

Pas  de  dégénérescence  secondaire  des  faisceaux  blancs. 

Toutefois,  dans  doux  cas,  ces  faisceaux,  dans  leur  portion  périphérique, 
se  colorent  moins  bien  par  le  Pal  et  sont  formés  de  gros  tubes  nerveux  dis¬ 
tendus  avec  myéline  irrégulière  et  cylindraxe  absent  ou  grêle  ou  au  con¬ 
traire  large,  renflé  et  prenant  mal  les  colorations.  Ces  lésions  n’ont  aucune 
topographie  fasciculaire  ;  elles  s’atténuent  rapidement  pour  disparaître 
sans  limites  nettes  à  mi-épaisseur  des  cordons  blancs.  En  faisant  toutes 
réserves  sur  l’interprétation  à  donner  à  ces  lésions,  nous  nous  bornons  à 
les  signaler  comme  pouvant  avoir  quelque  rapport  avec  colles  décrites  par 
Claude  et  Lhermitte  et  avec  ce  que  nous  avons  noté  dans  les  cas  récents. 

Cerveau.  —  Les  lésions  cérébrales  sont  importantes,  nombreuses  et  variées. 

fo  Chez  doux  de  nos  animaux,  l’examen  histologique  montre,  en  un 
grand  nombre  de  points,  des  tubérosités  arrondies,  faisant  saillie  à  la  surface 
dej’ècorce  et  se  prolongeant  en  coin  dans  la  couche  de  Bechterew  (pl.  I,  fig.  3). 
Elles  sont  constituées  par  une  substance  fondamentale  grenue,  sans  noyaux, 
prenant  une  teinte  mauve  clair  par  l’iiématoxylinc  et  le  van  Gieson,  dans 
laquelle  se  trouvent  souvent  enrobés  des  amas  de  vaisseaux  à  parois  épaisses. 
Les  limites  sont  marquées  par  une  coque  fibreuse  qui  n’est  pas  absolument 
complète.  Il  est  difficile  d’affirmer  s’il  s’agit  ici  d'infarctus  microscopiques 
ou  d’anciens  foyers  hémorragiques  sous-méningés  cicatrisés.  Les  gros  vais¬ 
seaux  qu’ils  renferment,  mais  qui  font  parfois  défaut,  sont  certainement 
d’origine  méningée  et  ont  dû  adhérer  secondairement  aux  parties  pro¬ 
fondes.  Mais,  s’il  s’agissait  d’une  hémorragie  guérie,  on  trouverait,  nous 
semble-t-il,  une  cicatrice  entièrement  fibreuse.  L’ensemble  donne  davan¬ 
tage  l’impression  d’une  petite  zone  corticale  nécrosée  dans  laquelle  se  sont 
nclus  ultérieurement  les  vaisseaux  méningés. 

2°  Une  lésion  très  fréquente  est  un  état  vacuolaire  extrêmement  accusé 
portant  à  la  fois  sur  la  couche  de  Bechterew  et  sur  celle  des  cellules  motrices, 
qu’elle  ne  dépasse  pas  dans  la  profondeur  (pl.  I,  fig.  4).  Les  couches  sont  criblées 
de  petites  vacuoles  de  toutes  dimensions  qui  relèvent  d’un  œdème  intersti¬ 
tiel.  Dans  la  couclie  dos  cellules  motrices,  cette  vacuolisation  s’accompagne 
d’une  assez  forte  [)rolifération  nucléaire  diffuse.  Les  cellules  motrices  sont 
elles-mêmes  atrophiées,  perdent  leurs  prolongements  et  se  distinguent  mal 
des  noyaux  dus  à  la  réaction  interstitielle.  Cet  œdème  vacuolaire  occupe  des 
régions  assez  étend ikîs  sur  les  bords  (hisquelles  il  diminue  peu  à  peu  sans 
limites  nettes  de  la  lésion. 

•S"  Chez  leilapin  normal,  les  cellules  motrices  sont  disposées  en  séries 
linéaires  assez  régidicrcs  et  rapprochées  les  unes  des  autres  (pl.  I,  fig.  .b). 

Chez  nos  coinmol  ionnes  anciens,  nous  l(!S  l.rouvf)ris  souvent,  au  contraire. 
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disposées  en  eoloniies  radiées  séparées  par  des  espaces  privés  d’éléments 
nobles.  Les  colonnes  de  c(!llu]es  persistantes  ont  comme  a.ve  un  vaisseau 
bien  conserve,  tandis  que  les  vaisseaux  manquent  dans  les  espaces  où  les 
cellules  ont  elles-mêmes  disparu  (pi.  I,  bg-b).  Il  s  mble  que  cette  columni- 
salion  l'ésulte  de  la  destruction  d’un  (sîrtain  nombre  de  capillaires  radiés 
ayant  etitrainé  celle  des  c,(>llul(!S  qu’ils  irriguaient. 

Dans  des  points  ])lus  altérés  la  couche  des  cellules  motrices  n’est  plus  repré¬ 
sentée  (pie  pai'  des  éléments  clair.semés,  disposés  sans  ordre  et  souvent 
atropliii’s  avec  ([uelques  rares  petits  bouquets  cellulaires  bien  conservés. 
Cett((  l(‘sion  parait  relever  d’altérations  vasculaires  analogues  aux  précé¬ 
dentes,  mais  plus  généralisées.  En  outre,  à  ce  niveau, des  adhérences  ménin¬ 
gées  locales  semblent  être  intervenues  pour  déterminer  des  modifications 
vasculaires  diffuses  plus  intenses. 

4”  ('.es  troubles  vasculaires  entraînent,  enfin,  des  altérations  du  tissu 
de  soutènement  et  nous  avons  constaté,  en  de  nombreux  points,  dos  traînées 
de,  sclérose  nécroglique  formant  soit  des  bandes,  soit  dos  épines  triangu¬ 
laires,  partant  de  l’écorce  pour  pénétrer  dans  la  zone  des  cellules  motrices, 
qu’elles  flécoupent  en  segments  irréguliers  (pl.  II,  fig.  7  et  8). 

Nous  n’avons  jamais  vu  cos  brides  dépasser  la  substance  grise. 

5°  Liiez  deux  de  nos  animaux  et  en  un  grand  nombre  de  points,  nous  avons 
trouvé  des  cicatrices  linéaires  perpendiculaires  à  l’écorce,  sur  les  deux  bords 
desquelles  il  y  avait,  on  quelque  sorte,  un  décalage  des  diverses  couches  et 
que  l’on  ne  saurait  mieux  comparer  qu’aux  failles  interrompant  des  couches 
géologiques  (pl.  II,  fig.  9). 

Il  s’agit  de  la  cicatrisation  par  première  intention  du  trajet  d'éclats  micros¬ 
copiques  de  la  table  interne  que  l’on  retrouve,  parfois,  logés  plus  profondé¬ 
ment  dans  la  substance  blanche  sous-jacente  (pl.  II,  fig.  10). 

Ces  corps  étrangers  sont  entourés  par  un  tissu  de  réaction  formé  de 
cellules  fusiformes  disposées  en  faisceaux  onduleux. 

Ainsi,  la  commotion  simple  par  détonation  d’explosif  est  susceptible  de 
déterminer  des  lésions  diffuses  que  l’on  peut  opposer  aux  lésions  en  foyers 
étudiées  jusqu’ici  chez  les  grands  commotionnés,  qui  souvent  sont  aussi 
des  contusionnés.  Parmi  les  lésions  primitives,  les  plus  constantes  sont  des 
hémorragies  microscopiques  ayant  des  caractères  spéciaux  au  point  de  vue 
de  leur  forme  et  de  leurs  lieux  d’élection. 

Elles  se  sont  montréîos  presque  constantes  dans  le  poumon,  au  niveau 
de  la  partie  flotl  ante  des  racines  rachidiennes  et  à  la  surface  de  la  moelle. 
Les  vaisseaux  de  la  substance  grise  corticale  sont  également  très  fréquem¬ 
ment  intéressés.  Les  vai.sseaux  rayonnants  dos  cordons  médullaires,  les 
vaisseaux  juxta-éjiendymairiîs,  ceux  dos  cornes  antérieures  sont  moins 
souvent  touclié's.  Le  rein  paraît  rarement  atteint.  Le  foie  s’est  toujours 
montré  indemne  do  cos  basions  vasculaires. 

Cette  topographie  ne  correspond  pas  aux  organes  plus  directement 
exposés  au  choc  extérieur,  car  dans  ce  cas  le  foie  devrait  être  un  des  plus 
souvent  intérossc'is.  Elle  semble  en  rapport  avec  des  dispositions  anato- 
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miques  .spôoialos.  L(!S  raciiK's,  l'attOTif.  Ifv  i)on(,  cwCru  la  iWxÆ'  ut  fc' 
aorit  nss(>iiti('ll(>in('nt  mal  souLoiiiioh^  il.  en  est  de  mêm(>  d(<*.  vai.sseafiK».  ram¬ 
pant  à  la  surface  du  la  moelle.  I)aii«là  siihslamY’*  jrrisii  (aiinübpale,.  le»  vais¬ 
seaux  cheminent  dans  uiu!  gaine  lymphatiqiK!  et  leurs  parais,,  isolées,  en 
([uelque  sorte  par  cette  double  (mvelb.ppe  liquide,,  ne  sont  p»ïs  soutenues^ 
comme  dans  les  autres  organes,  |)ar  un.  contact  immédiat  avec  les  tisaus 
voisins.  On  nitrouve  la  même  gaine  lymphatique  on  un  ti.ssut’  conjonctir 
très  lAche  autour  diïs  vaisseaux  en  arrière'fl<>  ré()endyiae;. 

Il  est  superflu  d’insister  sur  h;  peu  de  soitifm  que  possèdent  les.eapillairos' 
pulmonaires  séparés  par  hnir  seuil  endothélium  de  la  cavitui  aùrioflino. 

Au  point  de  vui^  topographique,  ce  sont  deme  les  vaissc’aux  on  rapçnrt  avec 
une  cavité  ne  leur  offrant  pas  d’appui,  les  vaisseaux  mak’ soulenns,, qui  sont 
particulièrement  intéressés  dans  la  commotion  simple. 

Un  autre  caractère  de  ces  petites  hémorragies  iiarcnehymatetuscs  est 
'd’ètre  limilée.%  d’avoir  peu  ou  pas  de  tendance  à  dilïuser  dans  le  wisinage 
((sauf  dans  la  pie-mère),  ce  qui  les  distinguir-  de  l’ccchyiiiose  trauiaatiqpe. 
Produites  subitement,  elles  semblent  s’être  arrêtées  do  mewo  avant  igi’inter- 
vienno  l’hémostase  par  coagulation,  peut-être  par  le  fait  de  là  constriotion 
vasculaire  suocédant  au  choc  vibratoire. 

Enfin,  elles  ne  s’accompagnent  pas  (TaUrilüm  des  tissus;  adjacenCb..  G!èst 
une  rupture  vasculaire  pure  et  non  pas,  comme  dans  la  contusion,,  une  rup¬ 
ture  vasculaire  (résultant  de  récrasemont  ou  «te  la  déchirui'e  des  tissusivoisins. 

Les  lésions  (des  éléments  nerveux  proprenuent  dits  se  sont  montre^  moins 
'constantes.  Nous  n’avons  pas  constaté  la  chrornatolysu.  observée  [nar  Mxitt  ;; 
toutes  les  (‘cllules  nous  ont  iiaru  normales  à  tous  les,  points,  de.  vues 

Les  tubes  nerveux  des  racines  ont  toujours  présenté  une- striAvture.  par¬ 
faite.  Par  contre,  à  la  jiériphérie  des  faisceaux  blancs  de- la  ettoeUe,,  le.s. 
tubes  m-rveux  montraient,  chez  plusieurs  sujets,  des  altérations  que  l’on  peut 
rapproi-hcr  de  la  dégénérescence  primaire  aiguë  de  C1.A.UOI';  et  Lu KaMlTTK.. 
L’absence  de  gaine  de  Si'hwann  expliquerait  la  plus  grande  vulnérabilité 
de  ces  éléments  par  opposition  à  oolle  dos  faisceaux  radiculaires. 

Récemment,  dans  le  service  du  professeur  Idorre  Marie,  il  a  été  décrit 
(des  altérations  analogues  disposées  par  piitits  Ilots  microscopiques  dans 
l’écorce  cérébrale  de  («mmotionnés. 

1,0s  lésions  TARDIVKS  observées  découlent  naturellement  des  précédentes. 

Les  nodosilés  corticales  paraissent  île  petits  infarctus  miliaires  relevant 
de  l’oblitération  post-hémorragique  de  vaisseaux  corticaux. 

On  peut  rapprocher  de  ces  infarctus  les  foyers  de  ramollissement  qui 
ont  été  signalés  comme  accidents  tardifs  chez  les  commotionnés,  et  dont 
Ulaudk,  Liikumittk  et  Loykz,  ainsi  que  Jumentik,  ont  publié  des  obser¬ 
vations. 

L’état  vacuolairc  paraît  avoir  comme  point  de  départ  les  modilicatiaus 
du  régime  vasculaire  déterminées  par  des  oblitérations  rnultiiiles. 

La  columnisation  des  lîellules  motrices  est  en  rapport  avec  la  destruction 
d’un  certain  nombri'  de  vaisseaux.  Plus  généralisée,  cette  lésion  onlraîno 
l’atropine  et  la  disparition  diffuse  des  élémi;id,s  nobles. 
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Los  nombreux  éclats  osseux  microscopiques  que  l’on  retrouve  dans  la 
profondeur  do  l’écorce  et  qui  laissent  derrière  eux  des  cicatrices  réunies 
par  première  intention,  nous  donnent  la  prouve  que  les  esquilles,  ren¬ 
contrées  déjà  chez  les  commotionnés  récents,  n’étaient  pas  un  artifice 
d’autopsie  et  relevaient  bien  de  réclatoment  delà  table  interne. 

Notons  expressément  qu’on  dehors  des  lésions  dues  à  cos  éclats  micros¬ 
copiques,  nous  n’avons  constaté  ni  déchirures  ni  attrition  des  tissus,  même 
au  voisinage  des  petites  hémorragies  périvasculaires.  En  cela  ces  lésions 
se  distinguent  de  celles  que  l’on  observe  dans  les  chutes,  contusions,  où 
l’hémorragie  résulte  on  général  d’une  rupture  partielle  des  tissus. 

II.  —  PATHOGÉNIE 

Divers  mécanismes  ont  été  invoqués  pour  expliquer  la  pathogénie  des 
lésions  commotionnollos. 

D’après  Arnoüx,  la  dépression  barométrique  produite  par  l’éclatement 
d’un  obus  à  .3  mètres  serait  de  1/2  atmosphère.  Elle  est  nécessairement 
précédée  d’une  pression  équivalente.  Il  y  aurait  donc,  en  une  fraction  de 
seconde,  un  écart  de  1  atmosphère. 

Ravaut  avait  attribué  les  lésions  commotionnelles  à  la  compression 
brusque  par  les  gaz  mis  en  liberté.  Pour  Lépine,  cette  compression  brusque 
à  la  surface  du  corps  entraînerait  une  distension  des  vaisseaux  profonds  qui 
pouvaient  se  rompre. 

D’autres,  avec  Sollier,  Froment,  pensent  à  des  phénomènes  de  décom¬ 
pression  qui  détermineraient  la  mise  en  liberté  des  gaz  contenus  dans  le 
sang  (SÉGALOw),  pathogénie  que  P.  Bert  avait  avancée  pour  les  hémato- 
myélies  do  la  maladie  dos  caissons.  Il  paraît  difficile  d’assimiler  la  dépres¬ 
sion  causée  par  une  explosion  à  la  baisse  de  pression  dans  une  cloche  à 
plongeur  ;  celle-ci,  même  lorsqu’elle  est  assez  rapide  pour  entraîner  des  acci¬ 
dents,  est  infiniment  lente  par  rapport  à  la  première.  Los  phénomènes  de 
l’explosion  sont  trop  instantanés  pour  que  les  gaz  aient  le  temps  d’être 
mis  en  liberté.  La  meme  objection  s’oppose  à  la  théorie  de  la  compression 
superficielle.  Elle  est  de  trop  courte  durée  pour  pouvoir  se  transmettre 
dans  la  profondeur. 

On  tend  actuellement  à  admettre,  avec  nu  Roselle  et  Oberthdr  et 
avec  Léri,  que  les  accidents  commotionnels  relèvent  du  choc  direct  des 
gaz  agissant  comme  un  corps  contondant,  comme  un  «  coup  de  trique  ». 
Léri  insiste  sur  la  fréquence  d(!S  gros  foyers  hémorragiques  du  côté  où  a 
éclaté  l’obus. 

Mais  un  choc  direct  devrait  atteindre  en  premier  lieu  et  surtout  les  vais¬ 
seaux  et  les  parenchymes  les  plus  superficiels  ou  ceux  qui,  bien  soutenus, 
en  rapport  avec  des  plans  solides,  ne  peuvent  fuir  par  glissem(mt.  Au  con¬ 
traire,  ceux  qui  sont  entourés  de  liquide  ou  cheminent  dans  des  gaines 
lymphatiques  y  échapperaient  de  préférence.  Dans  les  racines,  en  particu¬ 
lier,  un  choc  agirait  plutôt  par  tiraillement  sur  leurs  points  d’attaches  et 
les  lésions  siégeraient  surtout  à  leur  émergence  dont  on  connaît  la  fragilité. 
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Le  (3l)oc,  en  outre,  amène  dès  liém(irragi(!S  ])ai’  (léeliirure  ou  éerasertient 
et  (létermino  dos  lésions  en  foyer  avec  attrition  des  tissus. 

Or  c’(!Bt  pi'éeisément  le  ('(Jiilraire  ([ue  nous  avons  observé  chez  nos  ani¬ 
maux.  C’est  la  portion  llott.antc  des  raeitios  qui  est  intér(!ssée,  et  nous  avons 
insisté  sur  l’intégrité  du  foie,  jilus  e.xposé  au  clioe,  que  le  ecirveau,  ainsi 
que  sur  rabs(!rie.(ï  d’attritiou  au  voisinage  des  hémorragies. 

On  a  enlin  fait  intervernr  le  idioe  du  lirjiiide  céphalo-rachidien  provoqué 
par  le  clua':  gazeux.  Dans  ce  eas  encore,  il  existe  un  foy(!r  soit  au  point 
contus,  soit  au  pôle  opposé  (l)uret).  Cette  pathogérue,  applicable  à  certaines 
lésions  en  foyer  du  mésoncépbale  et  à  (pjclquos  eas  do  mort  instantané** 
(choc  bulbaire),  ne  saurait  eonvoidr  aux  lésions  diffuses  que  nous  étu¬ 
dions. 

Il  y  a  deux  phénomènes  dans  l’explosion  d’uji  obus  :  d’une  part,  la  trans¬ 
formation  subito  d’un  solide  en  une  masse  gazeuse,  qui  rompt  les  parois 
du  projectile,  se  traduit  par  un  bruit  éclatant  variant  de  tonalité  suivant 
l’explosif  et  son  enveloppe  ;  c’est  la  détonation.  D’autre  part,  l’expansion 
de  CCS  gaz  produit  une  vague  dont  la  pression,  à  3  ou  4  mètres,  peut  dé- 
'passer  1  000  kilogrammes  f)ar  mètre  carré  à  une  vitesse  de  270  mètres  à 
la  seconde,  ainsi  que  l’a  constaté  Arnoux. 

A  de  telles  vitesse  et  pression,  ces  gaz  agissent  commi?  des  corps  conton¬ 
dants.  Mais  les  lésions  qu’ils  déterminent  seront  dans  l’ordre  de  celles  pro¬ 
duites  par  les  chocs,  les  contusions,  c’est-à-dire  des  déchirures  par  coup  ou 
contre-coup,  des  hémorragies  par  attrition  en  nappes  ou  en  foyers,  dont  le 
siège  dépiuidra  du  point  où  a  porté  lu  vague  et  de  sa  direction. 

La  détonation  est  un  phénomène  d’un  autre  ordre.  Ce  n’est  pas  le  choc 
violent  d’une  masse  animée  d’utie  grande  vitesse,  mais  une  vibration, 
ébranlant  l’organisme  d’une  façon  générale.  Sans  prédilection  pour  les 
organes  les  plus  superficiels  ou  le  plus  directement  exposés,  elle  retentira 
surtout  sur  ceux  que  prédispose  une  meilleure  conductibilité  vibratoire. 

Ces  lésions  seront  essentiellement  diffuses  et  en  quelque  sorte  «  élémen¬ 
taires  ».  Il  n’y  a  pas  attrition,  écrasement,  déchirure  d’une  portion  d’or¬ 
gane,  mais  des  lésions  électives  portant  sur  les  éléments  qui,  pour  des 
raisons  physiologiques  ou  anatomiques,  sont  incapables  de  supporter  ces 
phénomènes  vibratoires.  C'est  le  verre  qui  se  brise,  sous  V influence  d'un 
son  intense  [tandis  qu'il  est  brisé  d'une  autre  façon  par  un  choc). 

Alors  que  les  grosses  lésions  (ui  foyer  se  rapportent  jilutùt  à  l’actien  du 
cho(;  gazeux  [contusion  gazeuse)  et  r(!ssorti.ssent  plidùt  d(!S  contusions, 
c’est  j)lutôt  à  la  résonatu’.c  vibratoire  que  semblent  répondre  les  lésions 
diffuses  [commotion  vraie)  que  nous  avons  observé(*s. 

Le  marmitage  de  l'écorce  cérébrale  par  des  éclats  do  la  table  interne, 
les  ruptures  vasculaires  corticales,  vu  leur  diffusion,  répondent  moins  à 
un  choc  qu’à  un  ébranlement  général.  Los  os  et  les  liquides  étant  éminem¬ 
ment  propres  à  transmettre  les  mouvements  vibratoires,  on  comprend 
que  la  calotte  crânienne,  le  rachis,  qui  protègent  les  centres  nerveux  contre 
les  contusions,  soient  peu  efficaces  contre  la  commotion  et  que  l’encéphale 
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ainsi  que  la  moelle  se  trouvent  ainsi  plus  fréquemment  intéressés  que  d’autres 
viscères  mieux  protégés  par  des  tissus  plus  mous. 

Dans  ces  ruptures  vasculaires,  il  y  a  liou.de  tenir  compte  de  la  réplé- 
tion  des  vaisseaux  au  moment  de  l’accident  ;  dans  le  poumon,  la  pression 
aérienne  plus  ou  moins  grande  dans  les  alvéoles  jouera  égalennmt  un  rôle. 
Il  est  prol)aljl(!  que,  toutes  choses  égales  d’ailleurs,  les  lésions  varieront  d’in¬ 
tensité  selon  que  les  vaisseaux  seront  en  diastole  ou  en  systoh;,  selon  que 
le  poumon  sera  on  inspiration  ou  en  cxpiratif)n,  s(don  que;  h;  sujet  sera  con¬ 
gestionné  ou  anémié,  aura  une  pression  vasculaire  forte  ou  faible.  L’éléva¬ 
tion  do  la  pr('ssion  sanguiiu!  constatée  par  Boinnkt  (I.)  sous  l’influenec  du 
bombardement  pourrait  agir  comme  cause  prédisposante. 

LÉiu,  dans  son  volume  sur  les  Commotions  et  émotions  de  guerre^  dis¬ 
tingue,  au  point  de  vue  clinique  :  les  contusionnés,  les  commotionnés,  les 
émotionnés.  Cette  classification  est  parfaitement  justifiée  à  la  condition 
de  définir  plus  exactement  chacun  de  ces  termes.  Il  est  possible  actuelle¬ 
ment  de  la  compléter  en  s’appuyant  sur  les  données  histologiques  précé¬ 
dentes  qui  permettent  de  la  préciser  et  de  fixer  les  caractères  pathogé¬ 
niques  et  anatomiques  propres  à  chacune  de  ces  formes. 

Le  contusionné  ôtait  connu  avant  la  guerre,  c’e.st  le  raiiway-spain,  l’an¬ 
cienne  commotion  cérébrale  par  contusion  du  crâne.  Les  suites  de  chutes, 
d’éboulements,  les  homnms  renversés  ou  projetés  par  l’explosion  y  rentrent 
naturellement.  Il  résulte  do  Faction  de  tout  corps  contondant  quel  qu’il 
soit,  solide  ou  gazeux.  Il  faut  donc;  y  joindre  également  les  suites  du 
«  coup  de  trique  »  de  la  vague  explosive  qui  sont  du  même  ordre.  Dans 
tous  ces  cas,  en  effet,  les  lésions  sont  en  foyer.  Leur  siège  est  en  rapport 
avec  le  point  d’application  de  la  force.  Au  point  do  vue  anatomique,  il  y  a 
attrition.  Les  tissus  ont  été  déchirés  par  choc,  tiraillement,  pression  ou  glis¬ 
sement  et  c’est  cette  déchirure  qui  a  entraîné  la  rupture  d(î  vaisseaux. 

Vémotionné  est  également  une  ancienne  connaissance,  c’est  hi  fatigué, 
le  surmené,  le  fourbu,  le  déséquilibré  par  un  travail  exttessif,  par  des 
préoccupations  morahis  ou  de  grands  (diagrins  (m  temps  do  paix;  par  la 
peur  ou  l’anxiété  dans  les  tranchées  (sn  temj)s  de  gu(!rre  ;  <;’ost  un  fonction¬ 
nel  pur. 

Seul  le  commotionné  vrai  est  une  nouveauté  pathologique  de  guerre. 
Relevant  par  sa  pathogénie  des  secousses  vibratoires  intenses  déterminées 
par  la  détonation  d’explosifs  puissants,  il  présente  une  symptomatologie 
et  des  lésions  anatomiques  spéciales. 

Les  lésions  sont  diffuses  et  ne  s’accompagnent  pas  d’attrition  des  tissus. 
Elles  intéressent  individuellement  les  éléments  plus  particulièrement  prédis¬ 
posés  pour  dos  raisons  physiologiques  ou  anatomiques  (vaisseaux  mal 
soutenus,  organes  en  rapport  avec  de  bons  transmetteurs  des  vibrations). 

L’est  à  cette  forme;  que  l’on  doit  réserver  le  terme  do  commotionné, 
afin  de;  elistingiior  ces  faits,  d’un  ordre;  tout  particulier,  non  semlemont  des 


(1)  Bonnet,  Variations  ele  la  pression  artérielle  chez  les  individus  soumis  aux  explosions. 
Soc.  (le  méfi.  de  Nancif,  tl  juillet  1917.  et  Thèse  de  Nancy,  1918. 
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affections  inorganiques,  mais  aussi  des  lésions  lraumatiqu(.‘s  antérieure¬ 
ment  connues  et  bien  différentes  du  contusionné. 

Cette  division  est  nécessairement  un  peu  schématique.  Le  plus  souvent 
les  lésions  sont  combiné(;s,  relevant  de  causes  multiples  ayant  agi  simul¬ 
tanément  ou  successivement.  La  plupart  des  comnujtionnés  sont  également 
dos  contusionnés.  Mais,  tant  au  point  de  vue  clinique  qu’au  point  de  vue 
anatomique,  les  deux  formes  p('uvent  exister  séparément,  et,  dans  I(ïs 
cas  complexes,  on  peut  arriver  à  faire  le  départ  de  cliaf^une  d’elles. 


IIl.  —  CONCLUSIONS 

Sous  peine  de  confondre  les  contusionnés  et  les  commotionnés,  jusqu’ici 
mal  délimités,  il  importe  donc  de  réserver  le  terme  de  commotionnels  aux 
seuls  états  pathologiques  relevant  de  l'ébranlement  vibratoire  par  détonation 
d'explosifs  puissants.  Les  lésions  dues  au  choc  de  la  vague  aérienne  rentrent, 
de  par  leur  nature  même,  dans  les  contusions. 

Ces  précisions  aboutissent  à  une  classification  naturelle  de  ces  trois  formes 
cliniques,  basée  sur  la  pathogénie  et  sur  l’anatomie  pathologique,  classi¬ 
fication  qui  peut  se  résumer  dans  les  définitions  abrégées  suivantes  : 

Contusionnés  :  tout  agent  contondant  solide  ou  gazeux.  Lésions  en  foyer, 
avec  attrition. 

Commotionnés  :  ébranlement  vibratoire.  Lésions  élémentaires  diffuses 
sans  attrition. 

Emotionnés  :  épuisement,  surmenages  divers.  Fonctionneh  purs. 

On  ne  peut  assimiler  complètement  l’épaisse  boite  crânienne  de  l’homme 
à  la  mince  calotte  du  lapin.  Mais  comme,  d’une  part,  nous  avons  relevé  des 
lésions  plus  ou  moins  généralisées,  même  chez  les  animaux  ayant  subi  à 
2  métrés  ou  2  m.  50  des  explosions  relativement  faibles  (150  grammes  et 
200  grammes  d’explosif),  comme,  d’autre  part,  un  revêtement  osseux  quel 
qu’il  soit  est  une  faible  defense  contre  un  ébranlement  vibratoire,  nous 
sommes  portés  à  penser  que  le  commotionné  vrai,  à  lésions  histologiques 
diffuses  est  fréquent  bien  plus  qu’on  ne  le  croit.  S’il  a  été  souvent  pris  pour 
un  faux  commotionné,  c’est  que  l’on  range  trop  facilement  parmi  les«  fonc¬ 
tionnels  »  les  symptômes  nouveaux  lorsqu’ils  ne  présentent  aucune  topo¬ 
graphie  anatomique  et  lorsque  font  défaut  les  «  pierres  de  touche  »  sur 
lesquelles  nous  avons  l’habitude  de  nous  appuyer  pour  établir  une  origine 
organique. 

Le  commotionné  est  un  blessé  interne,  mais  dont  les  lésions,  d’un  ordre 
très  spécial,  se  manifestent  par  un  ensfunbh!  clinique  différent  à  ce  que 
nous  sommes  accoutumés  d’observer. 

Avant  la  guerre,  on  rencontrait  surtout  des  alîecitions  systématisées  ou 
'des  lésions  (ui  foyer  dont  le  neurologiste!  cherchait  à  déterminer  le  siège. 

L’imprécision  des  symptômes  moteurs  ou  sensitifs  chez  nombre!  de  com¬ 
motionnés,  leur  non-concordance  anatmniqm!  ou  segm(!ntaire  étaient 
avaiicces  comrni’  des  argumimts  pour  leur  origine  inorganique,  alors  qu’il 
s’agit  lie  lésions  diffuses  et  parcellaires,  à  la  fois  très  minimes  et  très  nom- 
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brous(;s,  occasionnant  une  symptomatologie  souvent  très  fruste,  toujours 
très  complexe,  champ  d’exploration  tout  nouveau  qui  nous  donnera  peut- 
être  indirectement  la  clef  d’autres  problèmes  demeurés  obscurs. 

Les  lésions  précoces  et  tardives,  que  nous  avons  décrites  plus  haut,  cadrent 
singulièrement  par  leur  nature  et  leur  diffusion  tant  avec  les  symptômes 
relevés  les  premiers  jours  qu’avec  les  séquelles  persistantes  et  les  compli¬ 
cations  ultérieures  si  fréquentes. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  les  rapports  que  peuvent  avoir  les  modifi¬ 
cations  du  liquide  céphalo-rachidien,  la  céphalée,  les  vertiges,  les  cauche¬ 
mars,  l’agitation  ou  la  torpeur,  l’amnésie  lacunaire  et  nombre  de  trem¬ 
blements  variés  signalés  par  divers  auteurs  et  bien  étudiés  par  Meige  (1). 
avec  l(!s  ecchymoses  superficielles  ou  profondes  dans  le  cerveau  ou  le  mé- 
sencéphale,  l’œdème,  les  anémies  parcellaires  de  l’écorce  ou  l’interruption 
des  tubes  nerveux  sectionnés  par  les  éclats  microscopiques  delà  table  interne. 

Mépilepsie  n’est  pas  rare.  La  forme  jacksonionne  caractérise  plutôt  les 
contusionnés  avec  lésions  on  foyer.  La  forme  généralisée  (2),  tant  précoce 
que  tardive,  répond  à  des  lésions  diffuses  dont  la  topographie  ou  la  prédo¬ 
minance  en  certains  points  règle  les  nombreuses  variétés  cliniques.  Les 
éclats  tie  la  table  interne,  plus  tard  les  petits  infarctus,  les  épines  et  les 
band(!S  de  sclérose  névroglique  n’y  sont  probablement  pas  étrangers. 

Rien  d’étonnant  à  ce  que  l’oblitération  post-hémorragique  d’un  grand 
nombre  de  petits  vaisseaux  corticaux,  entraînant  des  anémies  parc-ellaires  et 
une  atrophie  secondaire  des  cellules  correspondantes,  ne  réalise,  chez  cer¬ 
tains  commotionnés,  un  syndrome  très  voisin  do  cedui  do  la  paralysie  géné¬ 
rale^  ainsi  que  Pitres  et  MARciiANn  (d)  et  nous-mêmes  avons  eu  l’occasion 
de  l’observer. 

Les  arnyolrnphies  irrégulières,  disséminées  et  sans  systématisation,  obser¬ 
vées  par  LÉni  et  Moi.in  ue  Teyssieu  (é),  semblent  bien  répondre  à  des 
hémorragies  minimes  et  multijiles  de  l’axe  médullaire. 

Les  racines  rachidiennes  et  les  paires  crâniennes  sont  peut-être  les  élé¬ 
ments  les  plus  fréquemment  intéressés.  Il  s’ensuit  des  phénomènes  dou¬ 
loureux  névralgiques  spontanés  ou  faciles  à  réveiller,  presque  constants  dans 
le  domaine  céphalique,  des  troubles  sensitifs  souvent  mal  systématisés, 
des  paralysies,  dos  parésies  d’autant  plus  atypiques  que  l’irritation  produite 
par  une  ecchymose  microscopique  ne  saurait  être  comparée  à  celle  déter- 
Qlinée  par  une  lésion  infectieuse  ou  par  la  constriction  d’une  sclérose.  Mais 
las  lésions  peuvent  être  plus  graves  et  Pitres  et  Marchand,  Vii.i.aret  et 
Boudkt  (5)  ont  observé  chez  dos  malades,  à  Wassermann  négatif,  l’appa- 

(1)  Meiob,  Tremblements  consécutifs  aux  explosions,  Rev.  neurol.,  février  1916,  Soc.  de 

15  décembre  1916. 

(2)  Dubois,  Sympt.  tardifs  communs  aux  diverses  blessures  du  crâne.  Th.  Paris,  1918. 

(8)  Pitres  et  Marchand,  Quelques  observations  de  syndromes  commotionnels  simulant 

a«s  affections  organiques  du  système  nerveux  central.  Rev.  neurol.,  novembre-décembre  1916. 
.  (4)  L4ri  et  DE  Teyssieu,  Atrophie  musculaire  disséminée  myélopathique  consécutive  à 
®olatement  d’obus.  Soc.  de  Neurol.,  2  mai  1918. 

(5)  ViLLABET  et  Boudet,  Contribution  à  l’étude  du  tabes  dans  ses  rapports  avec  la  cam- 
Pagne  actuelle.  Montpellier  médical,  1917. 
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rition  do  tabes  post-oomniotionriels  à  marche  oxtrômom(?nl  rapide  dont 
nos  lésions  expérimentales  paraissent  donner  l’explication. 

Si  l’extension  de  ces  racines  meurtries  réveille  une  douleur  que  calme 
une  position  do  relâchement,  on  pourrait  trouver  là  le  point  do  départ 
d’attitudes  vicieuses  qui  passent  ensuite  à  l’état  d’habitude  lorsque  la  cause 
première  a  disparu. 

Depuis  le  début  do  la  guerre  Babinski  et  Froment  (1)  ont  dépossédé 
l’hystérie  d’une  partie  de  son  domaine  en  isolant  les  paralysies  et  les  con¬ 
tractures  réflexes.  La  connaissance  des  lésions  commotionnelles  apportera, 
peut-être,  dans  cet  ordre  d’idées,  do  nouveaux  éléments  relativement  au 
point  de  départ  organique  de  symptômes  jusque-là  considérés  comme 
purement  névrosiques. 

Los  constatations  qui  résultent  de  nos  expériences  assombrissent  malheu¬ 
reusement  le  pronostic  dos  commotionnés,  même  les  plus  simples,  en  mon¬ 
trant,  dans  les  lésions  vasculaires  du  début,  le  point  de  départ  possible  de 
lésions  secondaires  plus  graves  et  indélébiles.  Non  seulement  un  grand 
nombre  d’entre  eux  ne  seront  plus  récupérables  ultérieurement,  mais, 
en  outre,  ils  semblent  exposés  dans  l’avenir  à  dos  séquelles  pour  lesquelles 
la  responsabilité  pécuniaire  de  l’Etat  est  engagée,  et  dont  nous  devons 
tenir  compte  dans  les  propositions  que  nous  avons  à  faire  pour  ces  malades. 

LÉGENDE  DES  FIGURES  (2) 

Fia.  1.  —  Commotion  récente.  Hémorragie  dans  la  gaine  des  vaisseaux  radiés  de  la  mobile. 
Fio.  2.  —  Commotion  récente.  Hémorragie  dans  la  gaine  des  vaisseaux  corticaux. 

En  bas  et  à  droite,  vaisseau  normal  avec  sa  gaine  lymphatique. 

En  haut  et  à  gauche,  vaisseaux  dont  la  gaine  est  envahie  par  le  sang. 

Fio.  3.  —  Lésions  tardives.  Infarctus  miliaires  corticaux. 

Fio.  4.  —  Lésions  tardives.  État  vacuolaire  de  l’écorce. 

Fio.  5.  —  Écorce  cérébrale  d’un  lapin  normal  montrant  la  disposition  régulière  des  cel¬ 
lules  motrices. 

Fio.  6.  —  Lésions  tardives.  Columnisation  des  cellules  corticales.  Dans  l’axe  d’une  colonne 
cellulaire  on  distingue  un  vaisseau  perméable  conservé. 

Fio.  7  et  8.  —  Lésions  tardives.  Épines  et  bandes  de  sclérose  névroglique  occupant  la 
périphérie  de  l’écorce  cérébrale. 

Fio.  9.  —  Lésions  tardives.  Esquilles  osseuses  dans  la  substance  grise. 

Fio.  10.  —  Lésions  tardives.  Cicatrice  linéaire  avec  déplacement  des  couches  histologiques 
sur  le  trajet  des  esquilles  osseuses. 


(1)  Babinski  et  Froment,  Hystérie,  pithiatisme  et  troubles  réOexee.Eiil.  Horiton,  i9iti 
{2}  Los  photographies  que  nous  reproduisons  ici  ont  été  exécutées  par  notre  collègue 
Saikmont,  que  nous  sommes  heureux  de  remercier  ici,  avec  une  installation  de  fortune 
réalisée  sur  nos  indications  par  M.  Chichet,  interne  du  Service.  Nous  avons  décrit  anté¬ 
rieurement  ce  dispositif,  facile  à  installer  partout  et  qui  ne  nécessite  l’achat  d’aucun  appareil 
coûteux.  Voy.  Chichet,  Installation  de  fortune  pour  photographie  histologique;  et  Du¬ 
rante,  Sur  la  photographie  documentaire  histologique.  Réunion  méd.  chir.  de  la  16»  Rétion. 
et  Mortpellier  médical,  i9 


II 

LES  HYPEROSTOSES 

DANS 

UN  CAS  DE  SCLÉROSE  LATÉRALE  AMYOTROPHIQUE 


André  BARBÉ 

Nous  avons  eu  à  étudier,  au  Centre  neurologique  de  la  13®  Région,  un 
homme  atteint  de  sclérose  latérale  amyotrophique  avec  phénomènes  bul¬ 
baires,  et  l’examen  radiologique  nous  a  révélé  l’existence  de  lésions  osseuses, 
dont  nous  no  croyons  pas  qu’il  ait  encore  été  fait  mention  jusqu’ici  dans  la 
littérature  médicale. 

Cet  homme  ne  présente  rien  de  particulier  à  signaler  dans  ses  antécédents  héré¬ 
ditaires,  collatéraux  ou  personnels.  Le  début  de  l’affection  paraît  remonter  à 
l’année  1916,  date  à  laquelle  il  commença  à  ressentir  une  «  paralysie  »  dans  les 
bras,,  puis  les  mains  s’atrophièrent  rapidement  en  même  temps  qu’il  éprouvait 
de  la  dilllculté  à  parler. 

Quand  on.  l’examine  actuellement,  on  est  tout  d’abord  frappé  par  son  faciès 
étonné  et  pleurard,  l’aspect  du  front  qui  est  ridé  transversalement,  la  commissure 
buccale  qui  est  très  étalée,  et  la  grosse  difficulté  dans  l’élocution.  L’aspect  des 
membres  supérieurs  est  tjrpique  :  les  bras  sont  accolés  au  corps,  les  avant-bras 
sont  fléchis  et  en  pronation,  las  poignets  sont  en  extension  sur  les  avant-bras,  les 
doigts  de  la  main  droite  sont  en  griffe.  Aux  deux  mains,  le  court  abducteur  du 
pouce  est  disparu,  le  premier  métacarpien  fait  un  relief  et  s’est  reporté  en' arrière 
au  niveau  des  autres  métacarpiens  ;  le  pouce  est  en  extension  normale.  Les  mains 
présentent  un  aspect  squelettique  avec  aspect  dit  de  «  main  de  singe  ».  L’atrophie 
siège  également  au  niveau  de  l’éminence  thénar,  de  l’éminence  hypothénar  et  des 
interosseux.  Les  avant-bras  sont  également  pris,  l’atrophie  atteint  aussi  les  bras  ; 
il  n’y  a  que  peu  de  chose  au  niveau  des  muscles  de  l’épaule  et  du  cou.  Les  mensu¬ 
rations  faites  au  niveau  des  deux  membres  supérieurs  montrent  que  les  chiffres 
Sont  très  inférieurs  à  ce  que  l’on  observe  dans  les  cas  normaux,  et  l’amyotrophie 
paraît  un  peu  plus  marquée  à  droite  qu’à  gauche. 

Au  point  de  vue  de  la  motricité,  l’opposition  du  pouce  ne  peut  se  faire,  il  y  a 
simplement  flexion  de  la  2®  phalange,  mais  pas  de  mouvements  ni  de  la  1™  pha¬ 
lange,  ni  du  1®'  métacarpien.  L’extension  des  doigts  se  fait,  mais  elle  est  difficile 
et  incomplète.  Le  malade  peut  faire  quelques  mouvements  à  peine  ébauchés  au 
niveau  des  avant-bras  et  des  bras  ;  ces  mouvements  paraissent  être  surtout  dif¬ 
ficiles  du  côté  gauche  et  sont  peut-être  en  rapport  avec  les  lésions  osseuses  cons¬ 
tatées  à  l’examen  radiologique. 

En  même  temps  que  ces  troubles  moteurs,  on  note  des  crampes,  de  la  raideur 
et  même  une  contracture  qui  est  plus  marquée  à  droite  et  paraît  aller  de  pair  avec 
l’amyotrophie. 

La  sensibilité  est  normale  sous  tous  les  modes. 
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TjRS  réfliixcs  Uîiuliiieiix  (olôcraiiipns.  i)nlniaii’es,  rotiilipii.s,  achilléens)  sont  Ions 
très  vifs,  siii'loul  à  droilp.  Il  n’y  a  ni  clonus  du  jjiod,  ni  signe  de  Babinski,  mais 
cependant  la  percussion  du  tendon  d’Achille  provocpio  à  droite  l’apparition  de 
secouss(!S  clonicpies,  avec  ébauche  de  trépidation  épileptoïde  de  la  jambe.  La  per¬ 
cussion  des  faisceaux  musculaires  iio  provo(iue  aucune  contraction  appréciable. 

La  langue  est  légèrement  atrophiée  sur  les  bords  et  animée  de  mouvements 
fibrillaires.  Le  voile  du  palais  est  flascpie  et  aminci.  La  bouche  est  élargie,  les  com¬ 
missures  sont  étalées,  il  no  peut  ni  siffler,  ni  soulTlor  et  il  éprouve  un(;  gro.sse  dilli- 
culté  dans  la  mastication.  La  parole  est  nasonnée,  prcs(|ue  inintelligible.  La  déghi- 
tition  se  fait  encore  assez  facilement,  mais  la  salive  s’écoule  abondamment  au 
dehors.  Le  malade  présente  à  certains  moments  des  accès  d’étouffement  et  de  suf¬ 
focation.  L’intelligence  est  très  diminuée. 

Un  électro-diagnostic,  fait  en  novembre  dernier  par  notre  confrère  le  docteur. 
Dechambre,  a  donné  les  résultats  suivants  : 

1°  Réactions  électriques  normales  dans  le  territoire  du  nerf  radial  ; 

2°  Troubles  (piantitatifs  et  (pialitatifs  des  R.  E.  dans  le  territoire  du  nerf  médian, 
en  particulier  au  niveau  dos  muscles  do  l’éminence  thénar  cpii  présente  >ine  R.  D. 
caractérisée  surtout  à  droite  ; 

3°  Troubles  quantitatifs  et  ((ualitatifs  des  R.  E.  dans  le  territoire  du  nerf  cubital, 
en  particulier  au  niveau  dos  muscles  de  l’éminemu^  hypothénar  et  des  interosseux 
qui  présentent  une  R.  D.  caractérisée  surtout  à  droite. 

C’est  dans  ces  conditions  que  nous  avons  eu  recours  à  l’obligeance  de  nos  con¬ 
frères  les  docteurs  Dechambre  et  Mathieu  pour  des  examens  radiologiques,  et  que 
ces  examens  ont  donné  les  résultats  suivants  : 

Humérus  gauche  :  hypnrostose  localisée  au  tiers  moyen  de  la  diaphyse,  à  la 
face  externe  de  l’os.  La  région  siège  de  l’hyperostose  j)ré.sente  à  la  partie  moyenne 
une  augmentation  du  diarnètri?  transversal  d’un  centimètre  environ  ;  le  bord  est 
net  ;  les  limites  supérieure  et  inférieure  de. cette  zone  sont  diffuses  ;  il  n’y  a  pas  de 
raréfaction  o.sseuse. 

Radius  gauche  :  la  diaphyse  de  l’os  présente  à  sa  partie  moyenne  une  hypor- 
ostose  légère. 

Cubitus  gauche  :  hyperostose  plus  importante  au  niveau  du  quart  inférieur  de  la 
diaphyse  de  l’os.  Los  limites  supérieure  et  inférieure  de  cette  zone  sont  diffuses. 

Squelette  de  la  main  ;  aucune  lésion  o.ssouso,  ni  décalcification,  ni  modification 
appréciable  du  ti.ssu  osseux  ;  peut-être  cependant  légères  hyperostoses  des  U®  et 
2®  phalanges  de  l’index  et  du  médius  de  la  main  droite,  des  deux  R*®  et  de  la  2®  pha¬ 
lange  de  l’index  et  du  médius  de  la  main  gauche. 
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III 

SUR  LA  NOTION  DE  L’ESPAÇE 
(LE  SENS  GÉOMÉTRIQUE) 

SUR  LA  NOTION  DU  TEMPS  ET  DU  NOMBRE 

UNE  DÉMONSTRATION  DE  l’iNFLUENCE 
DU  TROUBLE  DE  l’aCTE  PSYCHIQUE  DE  l’éVOCATION 
SUR  LA  VIE  INTELLECTUELLE 

PAR 

W.  VAN  WOERKOM 
*(do  Rotterdam.) 

Lo  travail  est  le  rcsullal  das  invüstigatioiis  psychologiques,  poursuivies 
pendant  un  an  sur  une  personne!  atteiinte  d’aphasie  type  Broca.  Il  m’a  paru 
que  les  troubles  de  la  parole  cae-heiit  parfois  un  ensemble  de  symptômes 
qui  sont  l’expression  d’un  dégât  intelleotuel  général.  Il  m’a  paru  ensuite 
que  l’état  imental  révélé  ainsi  peut  être  d’un  caractère  tout  particulier,  le 
résultat  du  trouble  d’un  (;ertain  élément  de  notre  activité  psychique,  qui  à 
son  tour  imprime  son  cac^fiet  sur  his  symptômes  aphasiques  mêmes. 

I 

V...,  57  ans,  batelier,  père  de  cinq  enfants,  jouissait  avant  la  maladie  actuelle 
d’une  bonne  santé  physique  et  intellectuelle.  Le  matin  du  2  mai  1916,  perte  de 
la  parole,  sans  ictus  ;  on  remarque  qu’il  fait  des  actes  bizarres  :  il  met  sa  casquette 
do  travers  sur  sa  tête;  en  voidant  allumer  sa  pipe  il  frotte  l’allumette  du  bout 
inverse  contre  la  boîte;  il  met  deux  chaussettes  à  un  seul  pied.  Le  6  mai,  il  est 
admis  à  l’hôpital  municipal  ;  il  ne  dit  que  «  oui  «  et  «  non  ».  Akinésie  prononcée  : 
toute  la  journée  il  est  assis  sur  son  séant,  n’exécute  presque  aucun  mouvement 
spontané,  ne  réagit  pas  aux  signes  ;  cep(>ndant  pas  de  parésies,  pas  d’altérations 
des  réflexes,  pas  d’hémianopsie.  Parfois  il  rit  sans  motif  apparent.  Quelques  jours 
plus  tard,  il  entre  un  peu  i>lus  de  vie  dans  le  malade  :  parfois  il  tire  la  langue  à  ma  ■ 
demand(!  et  me  donne  la  main,  quand  je  lui  présente  la  mienne,  il  saisit  une  boîte  * 
d’allumolles  et  allume  une  allumette.  Mais  tous  ces  actes  .se  poursuivent  avec  hési¬ 
tation.  Dix  jours  après  son  admi.ssion,  il  prononce  le  mot  :  docteur. 

7  juin.  11  dénomme  les  objets  d’usage  quotidien,  cependant  des  chaussettes 
®ont  nommées  des  bottines  (mol  précédent),  le  petit  doigt  :  un  doigt,  le  petit. 

(1)  Co  travail  e.st  le  résumé  d’une  étude  plus  longue,  datant  de  l’année  1917  ;  sa  publication 
dans  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière  n’a  pu  être  faite  à  cause  do  ia  retraite  de  ce 
recueil. 
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Ijh  pjirolii  i'iiu('l,iv(^  (réponses  aux  (iiiesLions  sur  sa  saiilé,  el.c.)  se  rétaldit  lieaiicoup 
tiiieux  que  la  parole  spoiilauée,  où  il  s’eiiiluu'rasse  dans  le  preinieu'  mot. 

Môme  les  mots  difïiciliîs  sont  bien  réi)éLés. 

L’exéeulion  de  ciudains  ordres  est  (;orriM;te  ;  Qnil.li^z  votre  lil,  levez  le  bras, 
l'ar  eonlre  :  indiipiez  l’oreille  (il  montf(!  brs  yeux),  la  moustaehe  (il  montre  le 
nez). 

IjO  vert,  le  l)l(ni  et  le  rouge  sont  bi(ui  nommés. 

L’alexie  complète  du  début  se  rétablit  bien  vite. 

Dans  les  épreuves  ordinaii'us,  rajjraxie  ne  se  maidreslc!  pas  ;  il  allume  une 
bougi(!,  j)lanlo  un  don  dans  une  plamdie,  l’ait  un  seianent,  le  geste  menaçant,  etc. 
Ceppndanl,  im  début  d’une  action,  il  y  a  toujours  une  période  latente;  pour  le 
faire  marquer  le  geste  menaçant  la  réaction  ne  vient  (pj’après  que  je  lui  ai  dit  : 
Cominnnl  ferais-ln,  si  l’on  t’avait  volé  quelque  chose?  Le  geste  du  serment  n’est 
exécuté  (pj’après  que  j’ai  prononcé  la  formule  réglementaire. 

Pendant  les  semaines  snivant((s,  l(!s  progrès  sont  rapides.  La  lecture  se  rétablit 
tout  à  fait,  il  comprend  ce  qu’il  lit.  Le  langage  spontané  est  encore  très  diflicile 
et  ne  SC  fait  qu’à  la  suite  dos  gross('s  émotions. 

.Sensibilité  :  il  reoonnait  partout  le  contact  du  pinceau,  les  piqûres,  le  froid  et  le 
chaud.  Il  reconnaît  les  objets  et  les  formes  géométriques  par  le  toucher,  à  droite  et 
à  gauche.  Il  distinguo  la  soie,  le  velours,  collés  sur  un  carton. 

Planches  :  il  distinguo  immédiatement  un  chameau  d’une  autruche,  un  tigre 
d’un  chien,  un  œuf  d’un  citron,  dos  cerises  de  raisins. 

La  mémoire  a  peu  souffert  :  il  reconnaît  les  o(;jels  déjà  montrés,  les  membres 
du  service  médical,  ses  cousins,  etc. 

Dès  le  (commencement  de  juin,  il  y  a  restitution  de  la  sphère  morale  (attitude 
envers  la  famille,  le  médecin,  etc.)  et  de  l’attention. 

Kn  .somme  :  un  cas  d’aphasie  type  Broca,  où  le  proco.ssu.s  de  restitution  .se  pour¬ 
suit  tout  à  fait  à  souhail. 

I,a  peine  ([u’éprouve  le  mala(l((  de  s’ori(uit(u-  dans  r(jspac(î  et  dans  le  temps, 
l’impo.ssibilité  d’indiquer  le  nombisc  ()((  s((s  (uifants  (dont  il  sait  les  noms),  ont  été 
le  motif  de  la  direc.tion  jiarl  i(  idière  de  nos  ('(M  lnurhes. 

La  notion  de  l’espace  {le  sens  i;éoinélriquc)  (1).  —  A  ma  (lemand(i,  le  malad(“  me 
montre  la  main  droitiq  mais  il  (îst  embarrassé  quand  je  bi  prie  do  me  donner  la 
main  gamdie.  Invité  de  port(U'  la  main  droite  vers  la  gauche  ou  vers  la  droite, 
il  se  trompe  conlinuellemenl.  .Vssis  à  côté  de  lui,  je  mets  entre  nous  deux  une  règle 
et  je  l’invite  de  placer  une  pièce  de  monnaie  .soit  de  mon  côté,  soit  do  .son  côté 
de  la  règle,  même  après  démonstration,  la  notion  d(!s  deux  côtés  lui  reste  vague. 
Quand  je  communique  des  atlitiKhw  d’extension  forcée  aux  doigts,  il  ne  sait  pas 
s’ils  sont  on  haut  ou  en  bas.  Il  no  sait  j)as  s’il  va  en  haut  ou  on  bas  quand  il  des¬ 
cend  l’escalier.  Ce  même  trouble  est  constaté  pour  la  direction  sagittale.  En  tenant 
un  jjapier  (bivanl  lui,  le  malade  ne  peut  pas  dir((  dans  (pndle  direction  il  va,  quand 
je  lu  meus  par-dessus  sa  tête  on  arriér((.  En  nous  mettant  l’un  vis-à-vis  de  l’autre, 
une  règle  (uitre  nous  deux,  il  lU!  sait  pas  comrmuit  faire  pour  plac(!r  un  objet 
soit  de  son  côté,  soit  de  mon  côté.  Invité  de  mettre  une  règle  à  (piehpie  distance, 
mais  de  la  même  manière  qu’une  autre  régh;,  (pii  est  mise  devant  lui,  il  fait  des 
efforts  multiples,  mais  paraît  incapable  d('  trouver  la  direction  parallèle  ;  en  outre, 
le  malade  r.ipproche,  malgré  mes  protestations,  sa  règle  (I(!  la  mienne,’ de  .sorte  que  ’ 
bientôt  les  deux  règles  sont  sujierposées.  Même  troubb!  de  projection,  fpiand  les 
yeux  formés  il  tient  un  bâton  dans  la  main  droite  et  un  autre  bâton  dans  la  main 
gaucho  et  l’on  donne  (bis  positions  diverses  à  un((  des  mains  communiquant  ainsi 
des  positions  corresp()iidant(«  an  bâton. 

Je  présente  à  mon  malade  trois  sort(!s  de  pajiiers,  les  uns  en  forme  do  carré, 

(1)  Il  y  a  intégrité  de  l’appareil  veslibulairo  (éprouve  do  Barany).  Le  bandeau  devant  les 
yeut,  le  mala  lo.se  meut  iminédialemenl,  sansjamais.se  Iroinpor,  dans  la  direction  dos  appels. 
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les  autres  en  forme  de  cœur,  les  autres  ronds  ;  il  est  incapable  de  les  mettre  deux  à 
deux  malgré  la  reconnaissance  des  formes. 

Je  place  devant  lui  un  grand  carton  et  je  l’invite  de  mettre  trois  allumettes  de 
telle  sorte  qu’elles  soient  aussi  distantes  que  possible.  Il  avance  une  pièce  vers  le 
bord  supérieur,  mais  au  lieu  d’avancer  une  autre  dans  la  direction  opposée,  il 
la  fait  suivre  lapremière.  Je  lui  montre  l’intention,  mais  il  ne  peut  pas  imiterl’acte. 

Le  malade  s’oriente  fort  mal  dans  les  simples  labyrinthes,  il  sait  bien  suivre 
avec  un  crayon  les  sentiers  tracés,  mais  arrivé  dans  une  impasse  il  s’embarrasse 
pour  la  quitter  (imaginer  la  direction  inverse). 

En  voulant  me  montrer  combien  est  un  mètre,  l’écart  des  deux  mains  est  d’environ 
trois  décimètres.  Un  décimètre  est  à  peu  près  le  même.(N.-B.  ;  le  malade  se  rappelle 
parfaitement  qu’un  mètre  est  100  centimètres.) 

Dans  la  vie  quotidienne,  le  trouble  ne  se  manifeste  que  pour  un  spectateur 
attentif  :  il  s’oriente  mal  dans  la  salle,  après  l’avoir  quittée  pour  quelques  ins¬ 
tants,  il  retrouve  àpeinesonlif.  Dans  l’obscurité,  l’orientation  est  tout  à  fait  impos¬ 
sible  ;  en  lui  mettant  un  bandeau  devant  les  yeux,  il  est  incapable  d’indiquer  la 
place  des  objets  qu’il  a  vus  il  y  a  un  instant. 

Des  troubles  apraxiques  ne  se  manifestent  que  dans  certains  actes  compliqués. 
Il  lui  arrive  qu’en  s’habillant  il  met  .son  pantalon  avant  son  caleçon,  mais  il 
remarque  toujours  qu’il  a  mal  fait. 

La  notion  du  temps.  —  En  battant  un  ïambe  ou  un  trochée  (succession  inverse), 
le  malade  ne  peut  pas  se  rendre  compte  de  la  différence  de  succession.  Par  contre, 
il  a  conservé  le  rythme  de  la  marche,  qu’il  battait  comme  soldat.  Malgré  le  fait 
que  le  malade  nomme  les  jours  de  la  semaine  et  les  mois  de  l’année  sans  se  tromper 
dans  la  succession,  il  ne  sait  pas  nommer  le  jour  (le  mois  )  précédant  ou  succédant, 
quand  il  vient  de  lire  la  date.  Quand  on  lui  demande  s’il  fait  jour  ou  nuit,  il  se 
contente  de  constater  l’obscurité  ou  la  lumière,  sans  arriver  à  une  réponse  nette. 
De  même  pour  les  saisons.  Quelques  fables  bien  connues  {Petit  Chaperon  rouge, 
Cendrillon),  nous  permettent  une  démonstration  facile  de  la  difficulté  qu’éprouve 
le  malade  en  s’imaginant  les  étapes  successives  dans  ces  petites  histoires,  même 
après  des  répétitions  multiples  de  ma  part. 

La  notion  du  nombre.  —  Je  mets  devant  lui  deux  séries  de  bâtons,  une  série  de 
cinq  pièces,  une  autre  série  de  quatre  pièces.  Je  lui  demande  ce  qui  ast  plus.  Il 
commence  par  compter  l’une  en  comptant  les  bâtons  de  .son  doigt  :  un,  deux,  trois 
quatre,  cinq.  Maintenant,  le  malade  s’embrouille,  il  prend  le  dernier  bâton  encore 
Une  fois,  dit  :  six,  en  prend  un  autre  do  la  même  série,  dit  :  sept,  ou  bien  il  en  prend 
de  l'autre  série  tout  un  continuant  son  compte  à  haute  voix.  Toute  explication 
de  ma  part  reste  vaine. 

Je  mots  devant  lui  quatre  bâtons  en  l’invitant  d’en  mettre  autant.  Il  commence 
de  coinj)ter  de  la  manière  décrite,  sans  naturellement  arriver  à  un  résultat.  Enfin, 
en  dés(!spoir,  il  mot  deux  ou  trois  bâtons  à  côté  de  ma  série. 

En  présence  de  deux  pièces  de  monnaie  il  en  prend  une,  dit  ;  un,  il  prend  l’autre, 
dit  :  doux,  reprend  celle-ci  ou  bien  la  première,  dit  :  trois.  Quand  je  l’empêche  de 
continiu'r  au  moment  qu’il  a  prononcé  le  mol  deux,  en  disant  ;  «  C’est  bien,  main¬ 
tenant  (lites-moi  le  nombre  »,  il  est  embarrassé  et  finit  par  dire  :  «  Je  no  sais  pas.  » 

Enfin,  je  lui  donne  un  florin,  qu’il  nomme  tout  do  suite.  Invité  de  dire  combien 
de  llorins  il  y  a  sur  la  table,  il  prend  le  florin  en  disant  :  un,  il  le  remet  sur  la  table, 

prend  une  deuxième  fois  et  dit  :  deux. 

Le  nombre  de  ses  enfants  lui  est  inconnu  ;  il  sait  pourtant  leurs  noms. 

L-e  malade  est  également  incapable  d’apprécier  le  nombre  des  coups  que  je 
donne  sur  la  table  ;  on  frappant  toutes  les  fois  le  nombre  deux,  il  dit  que  cela  lui 
'■appolle  la  machine  de  son  bateau  ;en  donnant  les  coiijjs  isolés  il  dit:  «C’est comme 
Un  clou  qu’on  plante  dans  une  planche,  »  mais  il  ne  saisit  pas  la  difTérence  arilh- 
uiélifpi,.. 
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Ainsi,  nous  assistons  au  curioux  spectacle  d’un  malade,  qui  a  conservé  l’acte  de 
la  numération,  mais  qui,  pourtant,  a  perdu  toute  notion  du  nombre.  Il  a  perdu 
cette  notion  pour  les  objets  séparés  dans  l’espace  comme  pour  les  sons  séparés 
dans  le  temps. 

Sous  l’influence  d(«  exercic(?s  (piolidiens,  nous  constatons  une  amélioratiofi  très 
lente.  Mais  après  trois  mois,  les  calculs  les  plus  simples  sont  encore  irnpo.ssibles. 
Par  exemple,  je  lui  demande,  en  mettant  six  allurrndtes  devant  lui,  combien  il 
faut  ôter,  pour  qu’il  reste  cinq.  Le  malade  i)rnnd  deux  ou  trois  pièces,  après  il 
reconnaît  son  incapacité.  Une  autre  fois,  après  boaucouj)  d’hésitation,  il  compte 
cinq  pièces  de  la  série,  les  ôte  et  laisse  une  seule  sur  la  table,  de  sorte  (pLil  a  fait 
l’inverse  de  ce  (jne  j’ai  ordonné.  En  voulant  calculer  la  valeur  d’une  petite  somme 
d’argent,  le  malade  s’embrouille  en  voulant  rapi)rocher  les  pièces  identiipies  et  les 
éloigner  des  autres  (même  faute  que  nous  avons  constatée  dans  l’épreuve  des 
trois  sortes  de  papiers)  ;  les  pièces,  sont  pourtant  bien  reconnues,  leur  valeur 
est  exprimée  en  centimes.  Il  y  a  invoi'sion  des  jirincipes  d’addition  et  de  soustrac¬ 
tion  :  il  compte  21  centimes,  après  je  lui  dis  :  «  Quand  on  dépense  de  cet  argent 
3  centim(îs,qu’ost-co  qu’il  en  reste?»Le  malade  y  ajoute  3  centimes. La  démonstra¬ 
tion  des  principes  de  multiplication  et  de  division  (par  les  allumettes)  ne  lui  réu.ssit 
pas  mieux;  l’idée  de  rapi)rocher  o>i  d’éloigner  les  objets  les  uns  des  autres  ne  lui 
vient  i)as. 

Le  calcul  mental  repose  entièrement  sur  la  réminiscence  des  sons  sans  ombre 
d’intelligence.  Même  avec  les  exemples  concrets,  il  e.ssaye  souvent  de  se  tirer  ainsi 
d’affaire.  Quand  je  le  prie  d’ôter  d’un  certain  nombre  d’objets  jusqu’à  ce  qu’il 
en  reste  par  ex(nnpln  deux,  il  commence  par  les  compter  tous  dan.s.  l’espoir  qu’une 
a.ssociation  viirbali*  l’aidera  dans  la  solution  du  problème. 

Déjà, quelques  semaines  après  le  commencement  de  la  maladie,  il  prononce  cor¬ 
rectement  les  nombres  écrits  de  deux  chiffres,  867  est  prononcé  :  quatre-vingt-six, 
mais  il  faut  ajouter  sept. 

Sensihililé  générale.  —  Comme  nous  l’avons  déjà  remar(|ué,  il  y  a  perception 
nette  des  exc.itations,  des  .simj)les  contacts  comme  des  piqûres,  qu’il  différencie 
parfaitenumt.  Le  froid  et  lu  chaud  sont  très  bien  reconnus,  il  y  a  perception  des 
mouvements  passifs.  Le  malade  reconnaît  les  objets  et  les  formes  géométriques  par 
le  toucher.  Cependant  il  existe  des  troubles  d’un  caractère  tout  particulier  :  le 
trouble  topognosique  est  très  acaaisé  sur  toute  la  surface  du  corps.  En  suivant  la 
méthode  de  Henry  ILuul  (le  malade  indique  le  point  stimulé  sur  le  bras  d’une  autre 
personne),les  erreurs  sont  énormes  ;  souvent  il  s’avoue  incapable  do  faire  une  loca¬ 
lisation.  Il  reconnaît  une  croix  et  une  lettre  que  je  trace  sur  sa  peau,  mais  il  est 
incapable  d’indiquer  un  point  au-d('ssus  ou  au-dessous  d’un  point  excité  par  lui- 
mèm(!.  L’orientation  sur  son  propia;  corps  est  fort  incomplète;  par  exemple 
l’excitation  douloureus(!  de  l’index  est  suivie  par  l’extension  de  ce  doigt,  le 
malade  indi(niant  par  ce  geste  le  doigt  stimulé  ;  pourtant  il  croit  que  c’(!.st  l’an- 
nulaii'(!  ;  en  ouvrant  les  yeux,  il  s’ajtei'çoit  de  sa  faute.  La  perle  do  la  notion  du 
nombre  implique  également  les  exeilalions  frajipant  la  pisiii  (la  discriminai  ion)- 
La  distance  des  deux  piqûres  n’est  pas  appréciée  ;  il  lui  est  également  indilTérent 
qu’elh'ssoientsiinultanéesou  non. Quand  je  meiispassivementundes  bras  et  quand 
je  l’invite  de  saisir  hi  membre  toutes  les  fois  (pi’il  change  d’attitude,  il  ne  se  tronq)e 
jamais  dans  les  directions.  Pourtant,  il  nosait[)a.s  imit(!r  (;es  attitudes,  soit  (juand 
i(!S  yeux  sont  fiu'inus,  soit  <|uand  ils  sont  ouverts  et  il  se  tronqu!  (piand  je  lui 
demande  si  le  membre  est  (ui  haut  ou  eu  bas.  Souvent,  il  arrive!  epi’en  mouvant 
un  (les  doigts,  soit  on  liaiil,  soil  en  bas,  il  fait  de  l’autre  main  un  inoiivemeiit 
involontaire  idenliipie  cl  poui'l.aiil  le  malade  ne  sait  pas  en  appréciée' la  direction. 

Troubles  graphiques.  —  Après  la  restitution  de  la  lecture,  le  seul  fait,  epii  mérite 
l’attention  "st  la  dilliciillé  ereericiilal  ion  pendant  la  leicture,  souvent  il  s’embrouille, 
(luaiid  il  ed  au  boni  d’une  ligue,  |,arl'ois  il  loiiriie  deqà  la  j.age  (|uand  il  a  fini  la 
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page  gauche.  Le  malade  .s’en  aperçoit  toujours,  quand,  à  la  suite  d’un  de  ces  acci¬ 
dents,  la  structure  de  la  phrase  est  abolie. 

L’agraphie  est  absolue  dans  une  phase  où  la  lecture  est  déjà  facile.  Invité  de 
copier  le  mot  l'OOT  avec  des  lettres  mobiles,  il  met  PPOT,  le  mot  SAAR  il  met 
ASAR.  Parfois,  les  lettres  .sont  mises  au-dessous  les  unes  des  autres.  Quand  je 
le  fais  copier  des  séries  de  lettres,  qui  sont  sans  signification  verbale,  il  se  trompe 
dans  la  succession  ;  de  même  pour  les  séries  de  barres  de  couleur  (taille)  différente. 
Les  troubles  que  nous  constatons  dans  l’écriture  (le  malade  tient  la  plume  adroite¬ 
ment)  se  laissent  résumer  ainsi  :  1°  déformation  des  lettres  dans  la  dictée  comme 
dans  la  copie,  il  écrit  p  pour  d,  j  pour  l  ;  2°  impossibilité  de  garder  la  ligne  hori¬ 
zontale  dans  l’écriture,  parfois  les  lettres  (chiffres)  sont  dans  une  ligne  verticale  ; 
3°  réduction  du  nombre  des  lettres  (l’augmentation  est  plus  rare)  ;  4°  trouble  de  la 
succession  des  lettres.  Il  y  a  encore  un  trait  intéressant  dans  les  épreuves  d’écr 
ture  de  notre  malade  :  parfois,  après  des  efforts  vains  pour  donner  la  forme  à  ses 
lettres,  il  écrit  tout  à  coup  quelques  lettres  a.ssez  couramment.  Même  dans  l’écri¬ 
ture  sous  dictée,  le  malade  s’en  aperçoit,  quand  il  a  fait  une  faute  ;  il  indique  la 
place  qui  lui  paraît  fautive,  mais  ne  peut  pas  la  corriger. 

L' épellation  (sans  exemple)  no  réussit  guère  mieux  que  l’écriture,  parfois  même 
il  écrit  un  mot  spontanément  qu’il  ne  peut  pas  épeler. 

L'épreuve  de  Prousl-Lichtheim-Dejerine  est  négative.  Je  lui  demande  combien  de 
fois  il  ouvre  la  bouche  dans  le  mot  «  olifant  »,  il  compte  sur  les  doigts  jusqu’à  cinq- 

Dans  les  phases  les  plus  avancées  de  la  réintégration,  l’écriture  spontanée  reste 
très  pénible.  Au  lieu  d’écrire  :  docteur,  ça  va  très  bien  avec  moi  (traduction  du 
terme  hollandais),  il  écrit  :  docteur,  ça  me  va  très  bien  avec.  Mais  il  se  corrige  spon¬ 
tanément.  J’écris  trois  mots  :  enfant  —  malade  — ^  docteur,  et  je  l’invite  d’en  faire 
une  phrase.  Il  lit  les  mots  et  dit  immédiatement  :  l’enfant  est  malade,  il  faut  donc 
aller  chercher  le  docteur.  Mais  la  phrase  écrite  :  l’enfant  est  malade,  alors  nous 
allons  chercher  le  docteur,  demande  un  effort  de  dix  minutes.  Le  trouble  graphique 
proprement  dit  est  évité,  quand  je  l’invite  de  me  dicter.  Malgré  l’absence  d’agram¬ 
matisme  véritable  et  malgré  le  fait  qu’il  sait  le  contenu  de  la  phrase  à  écrire,  il  est 
incapable  de  formuler  son  savoir  dans  une  phrase.  Il  faut  que  je  lui  précise  les 
premiers  mots,  alors  il  peut  continuer.  Comme  il  le  dit  lui-même  :  je  ne  peux  pas 
trouver  le  commencement. 


Résumons  Icîs  dégâts  intellectuels  constatés  chez  ce  malade,  cas  d’aphasie 
de  Rroca  (ui  voie  do  restitution  : 

1.  Notion  de  l'espace  :  intégrité  des  fonctions  de  perception  —  il  reconnaît 
(par  la  vue  et  par  le  toucher)  les  formes,  les  objets,  dont  il  fait  un  usage 
ndéquat  ;  il  reconnaît  les  distances,  parce  que  jamais  il  ne  se  heurte  aux 
objets  environnants  et  il  no  se  trompe  pas  en  voulant  saisir  une  chose 
quelconque.  Un  bandeau  devant  les  yeux  il  se  dirige  correctement  dans  la 
<lirection  des  appels. 

Rar  contre  le  malade  a  perdu  toute  faculté  do  projection  —  même  avec  , 
Une  ligne  devant  lui  il  n’est  pas  capable  d’évoquer  sa  direction,  d’imaginer 
*6  principe  du  mouvement  dans  le  cadre  spatial  donné.  C’est  que  ce  malade, 
qui  a  recouvré  le  mouvement  dans  sa  forme  la  plus  simple  (comme  mouve- 
uient  réactif  aux  excitations  extérieures),  n’est  pas  capable  d’évoquer  son 
principe  dans  les  fonctions  intellectuelles  plus  élevées  :  dans  les  actes  de 
projection.  Ainsi  le. malade  n’est  pas  capable  de  se  tracer  les  directions 
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principales  d’orientation  (côté  droit,  côté  gauche,  on  haut,  on  has)  et  do 
mettre  un  bâton  parallèlement  à  un  autre.  On  pourrait  parler  d’une  perte 
du  sens  géométrique. 

Le  trouble  spatial  concerne  également  son  propre  corps  ■ —  il  a  perdu  le 
schéma  (l’imagination)  de  son  corps  et  ne  sait  pas  projecter  les  sensations 
dont  il  a  reconnu  la  place  même. 

2.  Notion  du  temps  :  il  a  la  perception  très  nette  de  ce  qui  est  sé[)aré  dans 
le  temps,  il  reconnaît  aussi  les  rythmes  en  les  comparant  aux  bruits,  qu^ 
lui  sont  familiers,  mais  il  no  sait  pas  évoquer  les  étapes  dans  son  esprit’ 
même  dans  les  cas  où  celles-ci  se  produisent  automatiquement  (les  jours  de 
la  semaine,  les  mois  de  l’année),  de  sorte  que  les  notions  d’avant  et  d’après 
sont  abolies. 

3.  Notion  du  nombre  :  sa  perte  est  le  résultat  de  l’abolition  de  1  et  2.  En 
voulant  compter  quelques  objets  alignés  il  les  saisit  bien  un  à  un  et  simul¬ 
tanément  il  prononce  automatiquement  les  nombres,  mais  par  le  fait  qu’il 
a  perdu  la  notion  des  directions  il  ne  conserve  pas  la  direction  initiale,  do 
sorte  qu’il  touche  le  même  objet  plusieurs  fois  do  suite.  Par  le  fait  que  le 
malade  ne  peut  pas  évoquer  les  rythmes,  la  notion  du  nombre  ne  peut  non 
plus  résulter  du  domaine  du  temps.  L’addition,  la  soustraction,  etc.,  sont 
oubliées,  parce  que  leur  principe  reposant  sur  la  notion  des  directions 
(joindre,  éloigner)  est  aboli. 

Ce  malade  ne  montre  des  troubles  apraxiques  que  dans  les  actions  très 
compliquées  [comportant  plusieurs  étapes,  en  ce  sens  qu’il  y  a  parfois 
inversion  dans  la  succession  des  actes  fragmentaires. 

Les  troubles  graj)hiques  ne  sont  qu’une  manifestation  de  l’atteinte  de 
l’évocation,  en  particulier  de  la  notion  des  directions  (sens  géométrique)  ; 
ceci  explique  l’agrapliic  dans  une  période  où  l’alexie  a  complètement  dis¬ 
paru. 

L’impossibilité  de  l’épellation,  le  résultat  négatif  de  l’épreuve  do  Proust- 
Dejerino  trouvent  leur  cause  commune  dans  le  même  trouble  de  l’évocation. 
Même  dans  le  cas  où  il  serait  en  état  d’évoquer  l’image  visuelle  du  mot,  il 
ne  serait  pas  capable  de  nommer  (énumérer)  les  lettres  correctement  : 
l’impossibilité  d’imaginer  la  direction  dans  cet  acte  (de  gauche  à  droite) 
troublerait  encore  ses  efforts. 

L’étude  de  ce  cas,  dont  lus  côtés  les  ])lus  cara(téristiques  ont  été  révélés 
ici,  a  été  pour  moi  une  longue  démonstration  de  ce  fait  psychologique  qu’il 
existe  une  différence  essentielle  entre  l’acte  p.sychique  de  la  rec(tnnaissance 
flu’on  pourrait  nommer  la  mémoire  passive  et  l’acte  psychique  de  l’évoca¬ 
tion  (la  mémoire  active).  Celle-là  peut  être  à  pcm  près  intacte  et  aller  de 
pair  avec  l’intégrité  des  actes  automatiques  de  la  vie  quotidienne,  pendant 
que  celle-ci  est  profondément  troublée. 

Où  faut-il  chercher  le  f(jyer  dé  destruction  qui  a  provoqué  le  trouble 
caractéristique  influençant  la  vie  intellectuelle  dans  toutes  ses  manifesta¬ 
tions?  A  mon  avis  (éest  le  lobe  frontal  (en  particulier  du  côté  gauche)  qui 


SUR  LA  NOTION  DE  L’ESPACE 


119 


doit  être  acciisô  (1).  La  spliùre  porccptivo  do  rintelligoncc  est  à  peu  près 
intacte,  il  n’y  a  ni  cécité  psychique  (verbale),  ni  agnosie  tactile,  ni  surdité 
verbale;  ainsi  nous  ne  croyons  pas  devoir  chercher  le  processus  de  des¬ 
truction  en  arrière  du  sillon  de  Rolande,  mais  plutôt  en  avant.  En  elTet  par 
son  aspect  extérieur  notre  malade  (akinésie  initiale)  ressemble  beaucoup 
aux  cas  avec  lésion  du  lobe  frontal.  Rappelons  encore  les  travaux  expérimen¬ 
taux  de  Bianchi  sur  le  singe  (16®  Congrès  international  de  médecine.  Buda¬ 
pest,  1909).  Les  altérations  de  la  sphère  affective  n’ont  été  constatées  chez 
notre  malade  que  dans  la  phase  initiale.  Plus  tard  les  sentiments  supérieurs 
(religion,  famille)  ne  montrent  aucune  diminution  sensible.  Comme  on  le 
sait  les  symptômes  do  cet  ordre  n(3  sont  pas  rares  dans  les  cas  avec  lésion  dos 
lobes  frontaux. 


(1)  La  distinction  que  nous  avons  faite  entre  le  syndrome  évocatif  et  les  troubles  agno- 
siques  (de  reconnaissance),  n’implique  pas  qu’il  n’y  avait  jamais  de  troubles  évocatifs  dans 
les  cas  avec  prédominance  de  cette  dernière  catégorie  de  symptômes.  Rien  ne  serait  moins 
vrai.  La  liaison  intime  entre  les  parties  postérieures  du  cerveau  et  les  lobes  frontaux  est  un 
indice  qui,  dans  le  domaine  psychologique,  se  raffermit  complètement. 
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de  Paris 

Séance  du  6  février  1919 

Présidence  de  M.  DE  MASSARY.  Président 


SOMVIAIHK 

Correspondance. 

Communications  et  présentations. 

l.  MM.  André  Léri,  Couenon  et  Weissenbach,  Un  cu.s  de  polioencéphalite  aiguë  (variété 
inférieure)  consécutive  à  une  blessure  de  guerre  ;  évolution  vers  la  guérison.  (Discussion  : 
MM.  Lortat-Jacob,  André  IjÉri.)  —  II.  MM.  André  Léri  et  P.  Cottenot,  Néossifi- 
cations  juxta- vertébrales  du  cou  (ossification  des  tendons  dos  scalènesî)  ;  compres¬ 
sions  ou  irritations  radiculaires,  amyotrophies  consécutives  des  membres  supérieurs.  — 
ni.  MM.  (lEORriES  GÜILI.AIN  et  J. -A.  Barré,  Sur  un  seizième  cas  de  section  anatomique 
totale  vraie  de  la  moelle  épinière.  Étude  spéciale  du  réflexe  cutané  plantaire.  — 
IV.  M.  .1.  Lkermitte,  Sur  la  régénération  des  racines  postérieures  dans  la  section  com¬ 
plète  de  la  moelle  dorsale.  —  V.  M.  J.  Lhermitte,  Sur  une  lésion  spéciale  des  racines 
antérieures  et  postérieures  dans  la  .section  par  écrasement  de  la  moelle  consécutive  aux 
fractures  du  rachis.  —  VI.  MM.  Paul  Oulmont  et  J.  Lévv-Valensi,  Syndrome  de  la 
calotte  protubéranlielle.  (Hémiplégie  alterne.  Hémiasynergie  directe.  Mémiataxie  croi¬ 
sée.)  Autopsie.  —  Vil.  M.M.  Poix,  Mouchut  et  Riiviette,  Sur  une  variété  de  causalgie 
aisément  curable  par  une  ligature  artérielle. 


CORRESPONDANCE 

lai  proIVssoiir  l.ad.  IIaskovkc  (do  l’rü^Mio),  rnoiidiro  corrospoiidanl 
ûlraiif'or  do  la  Sooidto  do  .Xoundofrio  d(^  l’aris,  a  adrosso  la  lotlro  suivanto  : 

Au  inoineni  oi)  votre  imtrie  et  la  inieiine  vieniienl  d’ûlre  libéréo.s,  où  vous 
avez  rernjiorté  une  des  jilus  grandes  et  des  plus  gdoi'inuses  vie.toires,  où  quatre 
lourdes  années,  pleines  de  soucis,  de  chagrins,  de  larmes,  de  trisle.sses  et  d’émotions 
sont  passées  jiour  ne  revenir  jamais,  je  sens  le  besoin  d’exprimer  ù  votre  grande 
et  glorieuse  patrie,  notre  chère  aimée  France,  l’expression  de  mon  admiration, 
do  nos  félicitations,  de  nos  remerciements  cl  de  toid.es  nos  amitiés.  Notre  amour 
pour  la  France  restera  éternel. 

Saluez  tous  nos  amis  et  chers  collègues  de  la  Société  de  Neurologie,  et  saluez, 
je  vous  on  jirie,  toute  la  France. 

Professeur  docteur  Haskovec, 

La  Soiuete  de  .Nmirologie  de  l’aris,  très  touidiéi'  de  (•(>  chaleureux  me.ssage, 
exprime  au  professeur  Haskovec  .ses  .sentirrumls  de  cordiale  sympatliie  et 
souhaite  de  voir  se  resserrer  de  plus  en  plus  ses  liens  de  confraternité  avec 
les  neurologistes  tchèques. 


M.  Henry  Mkice,  secrétaire  général,  cornmiiniipje  à  la  .Société  la  note 
suivante  adres.sée  par  le  docteur  Foiiman,  de  Luxembourg  : 

La  Société  des  Sciences  médicales  du  grand-duché  do  Luxembourg,  réunie  en 
assemblée  extraordinaire,  le  12  janvier  1919,  a  voté,  à  l’unanimité,  la  motion 
de  voir  orienter  les  études  médicales  du  côté  de  la  France. 


SÉANCE  DU  6  FÉVRIER  1919 


121 


Elle  a  exprimé  sa  sympathie  au  corps  médical  français,  et  surtout  aux  confrères 
alsaciens-lorrains  indigènes  des  frontières  du  Luxembourg. 

l-a  Société  (le  Neurologie  do  Paris  saisit  avec  ompn'ssomont  cette  occasion 
pour  témoigruîr  ses  sontinumls  do  sympathie  à  l’égard  des  médecins  luxem¬ 
bourgeois. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


P  Un  cas  de  Polioencéphalite  Aiguë  (Variété  inférieure)  consécutive 
à  une  Blessure  de  Guerre  ;  Évolution  vers  la  Guérison,  par  MM.  Andbü 
Liîri,  Couknon  et  Weissknbach. 


On  a  obsiTvé  dans  cos  dernières  aimées  un  certain  nombre  de  cas  de 
polioencéphalite  aiguë,  à  type  supérii'ur  ou  inférieur,  qui,  malgré  l’appa- 
roiile  gravité  des  symptômes,  se  sont  parfois  terminés  par  la  guérison.  Sur 
l’étiologie  de  ces  affections,  on  ne  sait  pour  ainsi  dire  rien  jusqu’ici  ;  nous  ne 
croyons  pas  qu’une  relation  de  cause  à  elTel  avec  une  blessuri'  de  guerre 
ait  pu  encore  être  soupçonnée  ;  à  ce  point  de  vue  notamment,  l’observa¬ 
tion  suivante  nous  parait  intéressante. 


P...,  26  ans,  est  blessé  le  1®’’  octobre  1918  par  deux  éclats  d’obus  au  bras  et  à 
1  avant-bras  gauchos  ;  le  3  octobre,  les  éclats  sont  retirés  par  incisions  profondes, 
l’orifice  d’entrée  excisé,  le  trajet  nettoyé  et  la  plaie  suturée  primitivement  par  le 
docteur  René  Lemaître  ;  le  7,  les  drains  .sont  retirés,  et  le  14,  les  fils  sont  enlevés  : 
*a  cioatrisatioq  est  parfaite. 

Or,  entre  temps,  le  9  et  le  10,  il  y  a  eu  un  peu  de  fièvre,  qui  n’a  pas  dépassé 
^8°, 7,  sans  aucune  atteinte  de  l’état  général  ;  en  même  temps  saveur  amère  de  tous 
les  aliments.  Le  11,  la  température  est  tombée,  elle  ne  s’est  plus  élevée  ensuite. 

Le  13  et  le  14,  difficulté  à  avaler;  rien  à  la  gorge.  Le  15,  la  dysphagie  àugmente, 
•*  s’y  joint  de  la  difficulté  à  parler,  la  langue  semble  embarrassée  et  maladroite  ; 
"  l’examen,  parésie  du  facial  inférieur  drqit.  Le  20,  la  paralysie  de  la  langue  est 
totale,  ainsi  que  celle  du  voile  du  palais  ;  la  déglutition  est  impossible  pour  les 
bolides,  elle  se  fait  do  travers  pour  les  liquides  ;  salivation  continue  ;  la  parole 
incompréhensible  ;  la  paralysie  faciale  droite  est  non  seulement  inférieure, 
'liais  aussi  supérieure.  Le  23,  le  facial  inférieur  gauche  est  atteint,  le  25,  le  facial 
^'^périeur  gauche. 

Ou  20  au  30,  l’aspect  général  est  très  grave,  malgré  l’absence  de  toute  élévation 
température.  Le  malade,  qui  ne  dort  pas,  paraît  extrêmement  fatigué  et  à 
out  de  forces,  mais  son  intellect  est  intact,  il  n’y  a  aucune  tendance  à  la  sornno- 
j  uce.  Il  a  la  bouche  entr’ ouverte,  une  compresse  appliquée  en  permanence  sur  la 
*9gue  pour  tenter  de  diminuer  une  salivation  qui  s’écoule  pourtant  continuelle- 
,  ®Ut;  la  bouche  ne  peut  être  maintenue  fermée,  les  masséters  sont  très  faibles. 
U  déglutition  est  impossible,  même  pour  les  liquides,  et  le  sujet  ne  peut  être  nourri 
fa  sonde,  qu’il  prend  l’habitude  de  s’introduire  lui-même  dans  l’estomac.  La 
tôt"  1  ‘ili'^ulu'uent  incompréhensible.  La  paralysie  de  la  face  et  du  voile  est 
®le  et  bilatérale  ;  les  réflexes  du  voile  et  du  pharynx  sont  absents.  Il  y  a  un 
oen  uystagmus  dans  les  positions  latérales  du  regard,  mais  aucune  paralysie 
o-motrice,  aucun  trouble  pupillaire.  Quelques  vagues  douleurs  de  la  nuque. 
Sans  raideur  ;  un  certain  degré  de  Kernig  pendant  quelques  jours. 

Po,  trouble  moteur,  sensitif  ou  réflexe  des  membres  ;  orteils  en  flexion. 

respiration  à  24  normaux  ;  ni  hoquet,  ni  nausées  ou  vomissements,  ni 
"blés  sphinctériens. 
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La  pomUun  loinbaiiv,  l'ailf  l(i  22,  1^11116110  un  liquide  très  elaii',  ÿuns  Ivarocylust: 
(0,5  par  inilliinèlrc  cube),  ni  hyperalbuminose  (0,25). 

Le  29,  ou  iwiistalo  des  troubles  du  côté  des  muscles  du.  cou  ;  impossibililé  de 
redres.ser  la  tête  quand  elle  a  été  iiréalablemenl  portée  .soit  eu  arrière,  soit  à  gauche. 

A  partir  du  1"'  novembre,  les  troubles  s’ameudeut,  le  malade  se  lève,  l'étal 
général  s’améliore,  la  parésie  du  cou  s’atténue. 

Eu  déceinbri',  au  Centre  neurologique  du  la  région,  011  constate  une  paralysie 
bilatérale  incoinplète,  mais  encore  très  prononcée,  de  la  face  et  de  la  langue  ;  le 
voile  se  contracte  mieux,  les  rnasséters  sont  très  insuHisants  ;  le  malade  s’alimente 
toujours  exclusivement  à  la  sonde,  et,  la  bouche  ouverte,  il  salive  continuellemenl. 
En  outre,  il  existe  une  légère  hypoesthésie  de  la  face  à  droite  et  un  trouble  très 
marqué  de  la  gustation,  tel  que  le  sucre  est  senti  amer.  Le  trapèze  et  le  sterno- 
cléido-mastoïdien  sont  très  parésiés  et  atrophiés  des  deux  côtés.  L’inclinaison 
de  la  tête  en  avant  et  en  arrière,  l’abaissement  de  la  mâchoire  ont  une  force  sensi¬ 
blement  diminuée.  Lies  sus  et  sous-épineux,  grands  dentelés,  pe(ïtoraux,  deltoïdes 
présentent  un  léger  degré  d’atrophie  ;  la  force  est  amoindrie  dans  la  totalité  des 
membres  supérieurs  ;  au  dynamomètre,  la  main  droite  donne  8,  la  gauche  5.  Les 
muscles  laryngés  et  les  ('oustricteurs  supérieurs  du  pharynx  paraissent  à  |)eu  près 
indemnes. 

Aujourd’hui,  fi  février,  l’amélioration  est  considérable  ;  le  malade  avale  parfai¬ 
tement  bien  sans  sonde,  il  ne  régurgite  plus,  il  ne  salive  plus,  il  a  la  bouche  fermée, 
il  parle  très  bien  avec  seulement  un  peii  de  nasonnernent.  La  paralysie  faciale 
ne  porte  presque  plus  que  sur  le  facial  supérie\ir,  il  feriiu!  un  pou  incomplètement 
les  yeux,  le  gauche  mieux  que  le  droit,  et  il  ne  j)eut  pltssiu'  le  front,  mais  il  montre, 
bien  les  dents.  La  langue  est  un  peu  plissée,  mobile  dans  la  bouche,  mais  ne  peut 
encore  être  tirée  hors  de  la  bouche.  La  gustation  osl  parfaite.  Il  subsiste  une  très 
légère  parésie  de  l’ensemble  des  muscles  dépendant  des  plexus  cervicaux  e( 
brachiaux. 


Ains’,  chez  ce  rnaladc,  se  sont  siicccssivctnetÉl  pris,  cti  quinze*  à  vingt 
joiii's,  lu  presque  lolalilé  des  nnisele.s  dépendaril  des  noyaux  hulho-proluhéran- 
tiels  el  reroiro-inéduUaires  :  trijuincau  moteur  (rnasséters)  et  S(!nsitil'  (liype- 
(îstliésie  facialr*),  facial  (diplcgic  faciale),  glosso-pliaryngien  (agucusic, 
réflexe  pharyngé  aboli),  s[)inal  exteriM!  (lrapèz(!  et  sterno-mastoïdicn),  hypo¬ 
glosse;  (paralysie  et  atrophie  linguale*),  muse;le;s  eleqeenelant  élu  plexus  cer¬ 
vical  (meite'urs  du  e;e)U,  abaisse'urs  de*  la  rnelchenre)  et  du  plexus  brachial 
(e'oiiiture;  sempulaire  surtout).  Le*s  muscle>s  oculo-rnoteeiirs,  les  muse*le'S^ 
]arynge'*s  e*t  e'onstrie*te*urs  élu  ])harynx  (e'(;ux-e;i  examinés,  il  e*st  vrai,  tareli- 
veme*nt),  le*s  muse’h's  re‘spiratoire;s  e;t  cireadatoire*s  ont  paru  r(;sl(*r  intacts. 
J^a  i'étre)ce;ssie>n  s’est  faite;  au  beeut  el’im  meeis  envireen,  et  ae;teie;lle*me*nt,  au 
bout  élu  quatrième  mois,  e;lle*  est  si  pre)ne)ne;ée;  que  la  guérison  prochaine 
parail  tout  à  fait  vraisemblable. 

],e*  suje;t  n’e;st  ni  syphilitique;,  ni  alceeeiliejue  ;  il  n’a  (*u  ni  eliphtérie;  ni  angine 
epielceimpie*  ;  on  ne;  relève  dans  ses  antécéelents  que  des.  ace;ès  paludéens 
e;emtrc|)'té>s  au  esu'ps  expeïdilieennaire*  ei’Orient  en  191G  et  1917  ;  mais  depuis 
treize*  ineeis  il  n’avait  plus  eu  aucun  ae;ce3s  et  n’.avait  plus  suivi  aueain  traite¬ 
ment.  L’alT(*ction  a  débuté  par  un  lége;r  me)uv(;me;nt  fébrile,  qui  a  disparu. 
apre';s  quarante*-huit  heures  e;t  .n’a  eu  ni  l’intensité  ni  la  eeentiniiité  eie  ceuX 
qu’on  observe  el’orelinaire  dans  la  grippe  ;  d’ailleurs,  d’après  les  renseigne¬ 
ments  pris,  il  n’y  avait  pas  de  grippe;  dans  sa  batterie  quand  il  a  e';té  blessé, 
mais  il  y  e*n  aurait  eu  ele;  membreux  e;as  treeis  jours  aprejs  seen  évacuation. 
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Assiiromoiit  les  quelques  cas  de  polioencéphalito  qui  ont  été  observés 
pendant  la  guerre  n’ont  pas  été  consécutifs  à  une  blessure  ;  on  ne  peut  pas, 
néanmoins,  ne  pas  être  frappé  de  l’apparition  dos  premiers  symptômes 
infectieux  et  bulbaires  au  huitième  jour  d’une  double  blessure  assez  sérieuse, 
suturée  primitivement  le  surlendemain  et  guérie  sans  suppuration.  Y  a-t-il 
entre  cette  blessure  et  la  polioencéphalite  une  relation  do  causalité  ou  une 
simple  coïncidence?  Nous  ne  sommes  pas  en  mesure  de  résoudre  la  question. 

Signalons  que,  en  dehors  du  signe  de  Kornig  pendant  quelques 
jours,  il  n’y  eut  pas  de  signe  clinique  de  réaction  méningée,  et  que  la  ponc¬ 
tion  lombaire  donna  un  liquide  très  clair,  sans  lymphocytose  ni  hyperalbu- 
minose  ;  des  cultures  aérobies  et  anaérobies  faites  avec  ce  liquide  demeu¬ 
rèrent  stériles. 


M.  Lort AT- Jacob.  —  Au  point  de  vue  de  la  fréquence  dos  manifestations 
de  polioencéphalito  supérieure  avant  1918,  je  dirai  que,  dans  un  centre 
iniportant,  je  n’ai  vu  qu’/m  cas  en  1915  où  il  existait  une  paralysie  labio- 
glosso-larynf’éc.  (le  malade,  un  sous-ofiieier  R.  A.  T.,  succomba  aux  troubles 
bulbaires. 

Au  contraire,  depuis  1918,  j’ai  eu  l’occasion  d’observer  plusieurs  cas  d’en¬ 
céphalite,  dont  l’un  présentait  le  type  de  la  mésoencéphalite  publié  à  la 
Société  médicale  des  Hôpitaux  en  1918.  Il  me  paraît  certain  que  les  polio- 
Cncéphalites  supérieures  sont  plus  fréquentes  depuis  1918  et  probablement  à 
l’occasion  de  l'épidémie  grippale. 


M.  André  Lkri.  —  J’ai  observé  en  décembre  1915,  à  la  II®  armée,  un  cas 
de  poliencéphalomyélite  qui  offrait  de  grandes  analogies  avec  le  cas  que 
nous  venons  de  présenter  et  nous  avons  publié  cette  observation  à  la  Réu- 
*^Jon  médicale  de  la  IV®  armée.  Ce  malade  guérit  rapidement,  et  si  com¬ 
plètement  que,  après  quelques  mois,  il  put  reprendre  son  service  militaire 
®1'  refaire  campagne. 

Il- Néossifica tiens  juxta-vertébrales  du  Cou  (Ossification  des  Tendons 
^68  Scalénes?)  :  Compressions  ou  Irritation  Radiculaire,  Amyo- 
l*ophies  consécutives  des  Membres  supérieurs,  par  MM.  Andrk  Lkri 
P.  COTTKNOT.  ^ 

Les  hasards  de  l’observation  clinique  nous  ont  permis  de  constater  trois 
en  quelques  mois,  par  la  radiographie,  de  curieuses  néoproductions 
Osseuses  do  la  région  cervicale.  Dans  les  trois  cas,  ces  néoformations  ont 
Présenté  dos  caractères  assez  identiques  pour  que  nous  puissions  les  signaler 
pas  comme  une  anomalie  irrégulière  et  située  au  hasard,  mais  bien 
^®nime  l’ossification  systématique  d’un  organe  ou  d’un  tissu  donné. 

Sur  une  radiographie  de  face  de  la  région  cervicale,  elles  se  présentent 
la  forme  de  minces  bandelettes  rayonnant  en  pinceaux  de  l’extrémité 
IVe  transverses  des  dernières  vertèbres  cervicales  (en  général 

Vil®);  ocs  pinceaux  tendent  parfois  à  s’unir  de  façon  à  former  des 
^^des.  Sur  une  radiographie  de  profil,  ces  productions  sont  cachées  par 
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l’ombre  dos  corps  vertébraux.  Sur  une  radiograplu(î  de  trois  quarts,  elles 
apparaissent  au  contraire  à  leur  maximum  ;  elles  prerment  alors  plus  ou 
moins  la  forme  de  gaines  lubiilaires,  en  plumes  d’oie,  marquées  par  leurs 
deux  bords  parallèles. 

En  quoi  consistent  ces  singulières  productions?  Leur  siège  et  leur  direc¬ 
tion  générale  nous  font  penser  que  |)eut-êtro  il  s’agit  de  l’ossification  de 
tendons  des  scalèiuïs  et  sans  doute  de  portions  des  aponévroses  interscalé- 
niques.  Mais  cette  interprétation  est  toute  hypothétique,  et,  à  défaut 
d’examen  biopsique  ou  autopsique,  la  localisation  précise  de  ces  formations 
ne  peut  être  affirmée. 

De  même,  leur  origine  pathogénique  nous  échappe.  S’agit-il  de  néoo.ssifi- 
cations  de  naturfî  rhumatismale?  Certaines  altérations  rhumatismales 
übservéïis  au  voisinage;  pourraient  h;  faire  supposer.  Mais,  d’autre  part, 
leur  forme  tubulaire  même,  h;ur  allongement  en  aiguilles  osseuses  rappellent 
eerl.aiiK's  ostéomes  (|ue  l’on  voit  parfois  se  développer  dans  certains  muscles, 
dans  le  quadrieeps  crural  notamment  ou  dans  le  triceps  sural,  et  qui 
ne  paraisseid.  pas  êti'c  (;n  relation  avec  un  processus  rliumatismal  chro¬ 
nique. 

Quoi  qu’il  en  soit  du  siège  précis  et  de  l’origine  de  ces  formations  o.sseuses, 
le  fait  intér(;ssanl.  (;st  f|u’elles  déterminent  des  compressions  ou  des  irrita¬ 
tions  radiculair(;s  et  qu’elles  sont  ainsi  le  point  de  déi)art  (V amy atrophies 
des  membres  supérieurs  du  côté  e()rr(;spondant,  dont  la  cause,  à  défaut 
d’un  (!xainen  radiographi(iue  minutieux,  nous  échupj)erait  complètement  : 
c’est  |)our  c(;s  amyotriq)hies  que  les  trois  suj<;ts,  soldats  tous  trois,  n’ont 
pu  c.oid.inu(!r  l(;ur  service  et  ont  dû  être;  évaemés.  Chez  deux  d’entre  eux, 
ramyotnqehie;  siégeait  surtout  sur  la  musculature  du  domaine  cubital,  chez 
h;  ti'oisième  sur  l’ensemble  de;  la  musculature  du  m(;mbre  supérieur.  Dans 
tous  les  cas,  (i(;rtains  troublées  acce;ssoire;s  ele  la  sensibilité  eibjective  ou  de 
la  re'flectivité  perrneettaient  de-  leieealise-r  cliniquement  la  le'-sieen  au  niveau  des 
racines  et  non  ele-s  nerfs  périphériques. 

Cas  I.  —  L...,  27  ans,  tisseur,  a  vu  il  y  a  quatorze  mois  son  petit  doigt  se  fléchir 
dans  sa  main,  puis  son  annulaire.  Il  n’a  jamais  eu  ni  douleurs  ni  fourmillements. 

Il  présente  actuellement  une  grille  cubitale  gauche  très  marquée  pour  le  6* 
et  le  4®  doigt,  moins  marquée  pour  le  3®  :  les  doigts  peuvent  être  allongés  passi¬ 
vement,  mais  non  avivement  ;  il  n’y  a  aucune  rétraction  de  l’aponévrose  pal¬ 
maire.  On  constate  une  amyotrophie  très  prononcée  de  l’éminence  hypothéiiar 
et,  à  un  degré  un  peu  moindre,  des  interosseux  et  delà  partie  interne  de  la  thénar. 
Il  y  a,  en  outre,  une  légère  amyotrophie  de  la  masse  dos  muscles  épitrochléens. 

Aucune  autre  paralysie,  aucune  anesthésie,  pas  de  troubles  oculo-pupillaires. 
Réactions  électriques  normales. 

Cas  II.  —  B...,  43  ans,  boulanger,  a  ressenti  depuis  huit  mois  des  fourmillements 
dans  le  membre  supérieur  gauche  ;  il  n’a  jamais  eu  de  douleurs  dans  le  bras» 
l’épaule  ou  le  cou. 

11  présente  une  amyotrophie .  marquée  des  muscles  du  territoire  cubital  à  1» 
main,  surtout  des  intero.sseux  et  notamment  du  premier  interosseux  dorsal.  ^ 
un  moindre  degré  do  l’éminence  hypothénar. 

.  Parésie  nette  non  seulement  des  mouvements  d’écartement  et  do  rapprochement 
des  deux  derniers  doigts,  mais  aussi  de  presque  tous  les  mouvements  de  la  main 
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et  des  doigts  et  même  des  mouvements  de  pronation  et  de  supination  de  l’avant- 
bras.  R.  D.  totale  du  cubital  à  la  main. 

Hypoesthésie  dos  4<=  et  5*=  doigts,  et  aussi  des  2“  et  doigts,  du  bord  interne  do 
1  avant-bras  et  du  bras  et  même  de  la  face  thoracique  de  l’aisselle.  Pas  di‘  troubles 
ociilo-pupillaires. 

Cas  III.  —  J...,  46  ans,  cultivateur,  a  été  évacué  pour  des  douleurs  vives  irra¬ 
diant  de  réi)aule  gauche  vers  l’extrémité  des  doigts,  avec  fourmillements  dans  les 
quatre  derniers  doigts. 

Le  membre  supérieur  gauche  est  atrophié  dans  son  ensemble  ;  l’atrophie  atteint 
3  centimètres  au  bras,  2  à  l’avant-bras,  un  à  la  main  où  elle  porte  surtout  sur 
l’éminence  thénar. 

Tous  les  mouvements  sont  possibles,  sauf  l’ojjposition  complète  du  pouce  ;  cer¬ 
tains  SC  font  avec  une  certaine  faible.sse,  par  exemple  la  flexion  et  l’extension  de 
1  avant-bras. 

Hypoesthénie  des  4  derniers  doigts  gauches. 

Réflexe  olécranien  aboli  à  ga^iche. 

Notons  dans  deux  di'  ('(«s  cas  sur  trois,  c(;s  parésies  amyotro])hiques 
d’origine  radieuJair(>  se  sont  développées  sans  aucune  douleur;  or  la  douleur 
fîst  considérée  comme  un  des  signes  les  plus  constants  et  ordinairement  les 
plus  prononcés  des  radieulitcs.  Pouvons-nous  du  moins  déduire  de  cette 
indolence  que  cos  néoproductions  osseuses  ne  sont  pas  d’origine  rliumatis- 
naale?  Assurément  non,  car  nous  avons  ob.sorvé  des  cas  indiscutables  de 
•"bumatismes  vertébraux,  notammmit  dans  la  région  cervicale,  où  des  ostéo- 
Phytes  nettement  rhumatismaux  s’étaient  produits  sans  aucune  douleur. 
Aussi  est-ce  bien  à  tort,  solon  nous,  qu’on  a  si  grande  tendance  à  identifier 
rhumatisme  et  douleur,  à  croire  que  tout  rhumatisme  est  forcément  doulou¬ 
reux  et,  trop  souvent  aussi,  que  touti'  douleur  ostéo-articulaire  est  d’ori¬ 
gine  rhumatismale  (1).  Nous  avons  attiré  ailleurs  l’attention  sur  cette 
indohînce  relativement  fréquente  de  certains  rhumatismes,  entre  autres 
^e  certains  rhumatismes  cervicaux  (2). 

Quoi  qu’il  en  soit,  cette  absence  fréquent(!  de  douleurs,  tant  au  nivbau 
racines  altérées,  irritées  ou  comprimé(!s,  qu’au  niveau  de  tout  le  reste 
membre,  montre  la  nécessité  d’un  examen  radiograj)hique  soigneux  du 
rou  dans  tous  les  cas  d’amyotrophies,  avec  ou  sans  parésies,  des  membres 
Supérieurs  dont  la  cause  nous  échappe.  Or,  depuis  la  guerre  surtout,  nous 
®vons  observé  dos  cas  scmblabh's  avec  une  assez  grande  fréquence.  Il  nous 
paraît  vrais(!rnblable,  rétrospectivement,  que,  à  l’aide  do  bonnes  radiogra¬ 
phies,  nous  pourrions  aujourd’Jiui  solutionner  dos  problém('s  qui  sont  restés 
pour  nous  mystérieux;  la  pathologie  du  rachis  n’est  (lu’à  ses  débuts,  les 
progrès  d('  la  radiographie  l’écdairciront  de  plus  en  plus. 

ih)ur  ce  qui  c(uicerne  spécialement  1(!S  singulières  néoproductions  oss(Hises 
fiue  nous  avons  signalées,  elles  ne  doivent  certainement  pas  être  une  rareté, 

rhumati.sme  no  peut  encoro  être  dcfmi  par  sa  pathogénie,  et  nous 
^ORore  quelle  on  est  la  nature  exacte.  Mais,  du  moins  pour  ce  qui  concerne  le  rhu- 
idée**”'”  ‘Chronique,  les  innombrables  pièces  dos  musées  nous  permettent  de  nous  faire  une 
préci.so  de  .son  anatomie  pathologique  et  de  délimiter  anatomiquement  l’aflection. 
Verni,  aiédical  de  la  5"  région,  1918.  —  Société  médicale  des  Hôpitaux.  15  no- 
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puisquf  nous  venons  en  peu  de  mois  d’en  observer  trois  exemples  remar¬ 
quablement  identiques  ;  mais  leur  révélation  dépend  assurément  non  seule¬ 
ment  de  la  perfoctir)!),  mais  aussi  du  nombre  des  radiographies  qui  doivent 
être  |)rises  sous  différents  angles  ;  uru'  simple  épreuve  de  profil  ne  les  mon¬ 
trerait  aueunement,  une  épreuve  de  face  aurait  bien  des  chances  de  les 
laisser  éehajjper  aux  yeux  d’un  observateur  insuffisamment  averti  et  attentif. 

III.  Sur  un  seizième  cas  de  Section  Anatomique  totale  vraie  de  la 

Moelle  épinière.  Étude  spéciale  du  Réflexe  Cutané  Plantaire,  par 

MM  Georges  Guillai.n  et  J. -A.  Bahré. 

l.es  cas  de  section  anatomique  vraie  de  la  moelle  épinière  sont  relative¬ 
ment  rares,  beaucoup  plus  rares  que  ne  l’ont  cru  durant  la  guerre  des  méde¬ 
cins  ou  des  chirurgiens  qui,  dans  les  centres  de  triage  ou  dans  les  ambulances 
de  l’avant,  constatant  une  plaie  dorsale  et  un  syndrome  paraplégique  ont 
écrit  sur  les  fiches  d’évacuation  ;  «  Plaie  par  éclat  d’obus,  section  de  la 
moelle.  »  bans  le  (Centre  neurologique  de  la  VI®  armée,  durant  l’offensive 
de  la  Somme  en  1916,  nous  recevions,  par  ordre  de  M.le  Médecin  Inspecteur 
Général  Nimier,  toutes  les  plaies  médullaires  de  l’armée  ;  elles  furent  au 
nombre  de  225  ;  138  de  nos  blessés  sont  morts  et  87  ont  été  évacués  sur 
l’arriéiM?  ;  or,  sur  ces  138  autopsies,  nous  n’avons  constaté  que  15  cas  de  sec¬ 
tion  anatomiqu(f  complète  de  la  mof'lle  dont  la  réalité  fût  incontestable. 
Durant  une  ollensive  dans  les  Flandres  en  1917,  dans  notre  service  neuro¬ 
logique  annexé  à  l’Ambulance  chirurgicale  automobile  n"  21  de  M.  Pierre 
bu  val,  nous  avons  reçu  20  blessés  médullaires,  12  (l’entre  eux  ont  pu  être 
évaeu('“s  sur  l’arriére,  8  sont  morts  ;  parmi  ces  derniers  il  ne  fut  (îonstaté 
à  raulo|)sie  (pi’un  seul  cas  dci  section  anatomique  totale,  (i’est  d’ailleurs  le 
cas  dont  nous  relatons  plus  loin  l’observation.  Il  est  évident  que  l’on  ne 
peut  j)arler  do  section  anatomique  complète  de  la  moelle  que  lorsque  celle-ci 
est  constatée  par  un  examen  nécropsique  et  lorsque  les  deux  fragments 
mi!(dullaires  sont  séparé's  nettement  sans  aucun  pont  de  substance  nerveuse 
intermédiaire. 

Nous  avons  publié  (1)  en  1917  les  observations  détaillées  anatorno-cli- 
ni((U('s  de  nos  15  e.as  de  s(.‘Ction  anatomiqu(!  totale  de  la  moelle  obsc'rvées 
durant  l’offensive  d((  la  .Somme,  car  il  s’agissait,  croyons-nous,  d’une  docu¬ 
mentation  exceptionnelle,  réalisée  par  des  (îirc.onstances  qui  heur(!US(iment 
ne  se  reproduiront  plus.  Dans  ce  mémoire  nous  avons  synthétisé  ainsi  les 
signes  do  la  paraph'gie  par  section  brusque  et  totale  de  la  moelle  suivie 
de  mort  on  quelqui.'s  jours  ou  dans  un  délai  maximum  de  ({uelques  semaines  : 
pariq)légie  motrice  complète,  abolition  de  la  sensibilité  s(ius  tous  scs  modes, 
tonicité  normale  au  début,  abolition  des  réflex('s  tendineux,  conservation 
du  réflexe  cutané  plantaire  en  flexion,  subsistance  fréquente  du  réflexe 
cré'mastérien,  ])!us  ran»  d(!S  réflex(!S  cutanés  abdominaux,  abolition  corn- 
ph'te  dans  l(!s  trois  (piarts  des  cas  des  réflexes  dits  de  délense  ob.servés 


(I)  Georges  Guillain  cl  J. -A.  Barré,  Étude  anatomo-clinique  de  quinze  cas  de  section 
loliilf  de  la  moelle.  Annales  de  médecine,  t.  IV,  n“  2,  mars-avril  1917,  p.  178-222. 
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■il  la  manière  elassiqiie,  existence  dans  plus  de  la  moitié  des  cas  des  réactions 
cuLanées  dilîusét-s  par  excitation  des  plantes,  contraction  permanente  du 
sphincter  vésical,  inversion  de  la  répartition  thermique  sur  les  membres 
paralysés. 

Dans  notre  travail  de  1917,  nous  avons  attiré  spécialement  l’attention 
sur  l’état  du  réflexe  cutané  plantaire,  lequel  a  une  importance  de  premier 
i^rdre  tant  à  cause  de  sa  conservation  ordinaire  que  de  la  régularité  des 
«aractères  essentiels  du  type  qu’il  présente.  Nous  avons  noté  que,  14  fois 
sur  15,  le  réflexe  cutané  plantaire  existait  chez  les  paraplégiques  dont  la 
moelle  était  détruite,  14  fois  sur  15  il  se  manifesta  immédiatement  ou  après 
quelques  jours  par  la  flexion  du  gros  et  des  petits  orteils  ;  une  fois  seulement 
il  y  eut  abolition  de  toute  réflectivité  plantaire  ;  en  aucun  cas  on  n’observa 
de  mouvement  primitif  isolé  d’extension  du  gros  et  des  petits  orteils.  Nos 
observations  confirmaient  d’ailleurs  celles  faites  par  M.  et  Mme  Dejerine 
fit  M.  Mouzon  (1)  et  par  l’un  de  nous  (2)  au  début  de  la  guerre.  Nous  ajou¬ 
tions  dans  notre  mémoire  que  si,  au  cas  de  destruction  complète  et  brusque 
de  l’axe  médullaire  dans  la  région  dorsale,  le  réflexe  cutané  plantaire  garde 
le  sens  qu’on  lui  connaît  chez  l’homme  normal,  il  n’est  pas  en  tout  point 
semblable  au  réflexe  physiologique,  son  type  est  nettement  anormal  ;  le 
réflexe  se  fait  lentement,  le  gros  orteil  s’infléchit  sans  brusquerie,  progres¬ 
sivement,  régulièrement,  effectue  un  déplacement  parfois  faible,  mais  sou¬ 
vent  très  ample,  commence  après  un  temps  de  latence  qui  est  variable 
fit  souvent  beaucoup  plus  considérable  que  chez  l’homme  sain,  garde  un 
temps  appréciable  son  attitude  en  flexion  et  présente,  pendant  le  retour 
fi  la  position  initiale,  la  même  lenteur  que  pendant  la  flexion.  La  réponse 
réflexe  fut  toujours  directe,  sauf  dans  un  cas  où  l’on  put  observer  avec  la 
plus  grande  netteté  un  réflexe  plantaire  croisé,  l’excitation  de  la  plante 
gauche  provoquait  une  flexion  réflexe  du  gros  orteil  droit.  Pendant  la 
courte  survie  des  blessés,  le  réflexe  cutané  plantaire  garda  la  même  forme 
ou  flexion,  mais  nous  vîmes  souvent  son  intensité  décroître  aux  approches 
de  la  mort  ;  au  moment  de  l’agonie  il  faisait  le  plus  souvent  défaut.  Nous 
ajoutions  :  «  Sauf  dans  deux  cas,  le  réflexe  cutané  plantaire  n’a  pour  ainsi 
dire  pas  varié  de  forme  sous  nos  yeux  depuis  l’entrée  au  Lentre  neurolo- 
g'que  des  paraplégiques  jusqu’aux  approches  de  la  mort  ;  de  plus  nous  pou¬ 
vons  ajouter  (ju’il  se  faisait  déjà  en  flexion  douze  à  vingt-quatre  heures 
fiprès  la  blessure;  enfin  l’un  de  nous  a  pu  l’observer  avec  les  caractères 
ordinaires  (jue  nous  avons  décrits  plus  haut,  dans  un  poste  de  secours, 
Otoins  d’une  heure  après  la  ble.ssure  qui  avait  produit  une  section  de  la 
Oioelle  contrôlée  peu  après.  On  ne  peut  donc  penser  que  la  flexion  réflexe 
des  orteils  puisse;  être  rapportée,  dans  nos  cas  au  moins,  à  une  altération 
du  sciati([ue  poplité  cxl-erne,  qui  a  pu  ailleurs  être  légitimement  rendu 

,  (1)  J.  et  A.  Dejebink  et  J.  Mouzon,  Sur  l’état  des  réflexes  dans  les  sections  complètes 
,  fi  nioelle  épinière.  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  3  décembre  1914.  Revue  neu- 
mars  1915,  p.  155. 

^  (•)  Barbé,  Remarques  sur  quelques  cas  de  blessures  de  la  moelle  par  projectiles  de  guerre, 
“'lèlè  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  6  mai  1915.  Revue  neurologique,  juillet  1915,  p.  507 
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responsable  d’uno  lloxioii  tardive  suecédariL  à  iirio  oxtiiiision  dos  orteils,  o 

Dans  leur  intéro.ssanDi  monooraphii'  sur  les  Bbissures  d(î  la  moelbî  et  île  la 
queue  de  cheval,  MM.  G.  Itoussy  et  J.  Lliermitle  (1)  éerivi'ut  ([ii’ils  no  sau¬ 
raient  partapor  notre  opinion  sur  la  oonstatation  du  rellexe  outano  [dan- 
taire  en  flexion  dans  les  sortions  anatomiques  eom|)lètes  do  la  inoollo  ;  il 
est  des  cas,  disent-ils,  où  maifîro  la  section  complète  do  la  moelle,  ce  rofloxe 
est  inversé  et  ils  citent  à  ce  sujet  une  ob.servation  personnelle,  une  obser¬ 
vation  ancienne  de  M.  K.  Mose  et  deux  laits  rapportés  par  .M.  b’.  Jsévy  qui 
seraient  un  exemple  saisissant  de  réflexe  cutané  plantaire  en  flexion  dans 
la  section  médullaire  totale.  Il  ne  nous  parait  pas  léfritirne  que  les  deux 
observations  de  M.  F.  Lévy  (2)  puissimt  être  mises  en  parallèle  avec  les 
nôtres  et  être  ridenues  dans  la  littérature  neurolijgique  ;  ces  deux  observa¬ 
tions  sont  extrêmement  succinctes  et  au  point  de  vue  clinique  nullement 
démonstratives,  car  l’auteur  s’exprime  ainsi  (3)  ;  «  Dans  l’un  des  (;us  où  la 
moelle  se  montrait  sectionnée  au  niveau  de  la  IX«  dorsale,  les  deux  gros 
orteils  se  montraient  on  extension  permanente  et  il  lut  impossible  de  déter¬ 
miner  par  excitation  de  la  régif)n  plantaire  aucun  mouvenumt  des  orteils. 
Dans  la  deuxième  observation  où  la  moelle  était  amputée  à  l’émergence 
de  la  queue  de  cheval,  au  niveau  d(^  la  IF  lombaire,  le  réflexe  plantaire 
était  nul.  »  On  voit  donc,  })ar  le  texte  même  de  M.  F.  Lévy,  qu’il  ne  s’agit 
nullement  d’exemples  d’extension  de  l’orteil  dans  une  section  réc(mte  de 
la  moelle'.  J’ajouterai  d’ailleurs  que  .M.  Lévy  n’a  pas  pratiqué  l’autopsie 
des  deux  blessés  en  quc.stion. 

11  nous  a  paru  intéressant  de  rapport(U’  à  la  Société  de  Neurologie  un 
seizième  cas  d(!  section  anatomique  totale  vraie  do  la  moelle  que  nous 
avons  {)u  observ('r  cm  1917  durant  une  ofTcnsive  dans  les  Flandres. 

Le  soldat  B...,  du  ..."  régiment  d’artillerie  do  campagne,  est  blessé  le 
13  novembre  1917,  à  une  heure  de  l’après-midi,  à  .M(îrken  dans  les  Flandres, 
par  un  éclat  d’obus  au  niveau  de  la  IX®  côte  droite;  il  est  amené  directe¬ 
ment  à  l’hôpital  de  Zuydcoote.  Nous  examinons  le  blessé  à  7  heures  du 
soir,  soit  six  heures  après  le  traumatisme,  le  chirurgien  nous  ayant  demandé 
un  avis  sur  l’opportunité  d’une  intervention  ;  nous  constatons  alors  des 
symptômes  d’ui\  hémopneumothorax  droit  et  d(!s  symptômes  d’une  lésion 
médullaire. 

La  paraplégie  motrice  est  complète  sans  hypotonie.  L(!s  troubles  de  la 
sensibilité  sont  impossibles  à  préciser  en  raison  d(^  l’état  très  grave  du  blessé, 
toutefois  la  zone  de  l’anesthésie  tactih.',  douloureusi',  thermique,  vibratoire, 
semble  r(‘monter  vers  le  mamelon. 

Les  réfl(‘X(!.s  rotidi(m.s,  achilléens,  médio-platil, aires,  tibio-l'émoraiix  |)OHté- 
rieurs,  péronéo-fêmoraux  |)os(érieurs  sont  abolis. 

L’exi'il.ation  culanêe  plantaire  amène  la  flexion  franche  li  droite  et  à 

(1)  (î.  itous.sv  ul  J.  LmaiMiTTE,  Blessures  de  la  moelle  et  do  la  queue  do  cheval.  Collec¬ 
tion  Horizon.  Masson,  1918.  p.  10. 

(2)  F.  bfîVY,  Gonsidfirations  sur  l.es  traumali.smes  médullaires  par  bles-sures  de  guerre. 
Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  .séance  du  9  tévrior  1917. 
p.  253. 

(3)  F.  Lévy,  loc.  cit.,  p.  258. 
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gauclio  (lu  giMis  et  (l(js  pcjtits  orteils,  surtout  l’excitation  du  bord  interne 
des  p]ant(!s.  J^a  flexion  des  orteils  est  lente  dans  son  rythme.  L’excitation 
cutaïu'o  plantaire  ne  dé'termitu!  aucune  r(:iaction  à  distance  du  tenseur  du 
fascia  lata  ni  des  muscles  de  la  racine  du  membre’  inlérieur. 

Les  re'dhjxes  cre'inastériens  sont  conserveis  et  tr(3s  nets  à  droite?  et  à  gauedie. 
Les  re'îflexes  eiilanés  abdominaux  paraisseuit  nuis,  mais  il  convient  de 
remarquer  (pi'il  ejxiste  un  méteiorisrne  trexs  accentue!  empêchant  l’examen. 

On  ne  peut  dete^rminer  aucun  mouveïment  re’fle'xe  de  défense  aussi  bien 
par  pine,ernent  dee  he  peau  du  dos  du  pied  que  par  la  manœuvre  d’hyper- 
“exiou  des  orteeils  de  Pierre  .Marie  ed,  Foix. 

11  existe  de  la  rétention  des  urines. 

La  radiographie  montre!  un  gros  éclat  d’obus  sui'  la  ligne  médiane  dans  la 
®Qoelle  épinière. 

En  raison  do  l’état  général  très  grave  dù  surtout  aux  lésions  pleuro¬ 
pulmonaires,  nous  déconseillons  toute  anesthésie  et  toute  intervention  opé¬ 
ratoire  aussi  bien  sur  le!  thorax  que  sur  la  cavité  rachidienne.  Le  blessé 
rueurt  queilques  heurees  plus  tard,  5  heures  du  matin. 

L  autopsie  fait  reconnaître  un  gros  épanchement  sanguin  dans  la  plèvre 
oite,  une!  plaie  en  séton  du  lobe  inférieur  du  poumon  droit.  Le  projectile 
^  pénétre  dans  le  rachis  par  la  face  droite  du  canal  osseux  et  est  venu  se 
°8er  eu  pleine  substance  médullaire  au  niveau  do  la  VII®  vertèbre  dorsale; 

projectile  volumineux  occupe  toute  l’épaisseur  de  la  moelle  qui  est 
complètement  sectionnée  ;  la  mejolle  est  mise  dans  une  solution  de  formol. 

les  coupes  pratiquées  ultérieurement  après  durcissement,  on  constate 
'l’ie  l’éclat  d’obus  a  déterminé  une  section  complète  de  la  moelle  portant 
les  VII®  et  VIII®  segments  dorsaux;  il  n’existe  plus  aucune  communi¬ 
cation  entre  le  bout  supérieur  et  le  bout  inférieur  de  la  moelle  épinière.  Sur 
coupes  macroscopiques  pratiquées  sur  le  segment  supérieur  et  sur  le 
^ent  inférieur  de  la  moelle,  on  ne  e’onstate  aucune  hématomyélic. 

Lette  observation,  qui  constitue  notre  seizième  cas  de  section  anatomique 
^  ale  vraie  de  la  moelle,  se  superpose  exactement  par  sa  symptomatologie 
aos  quinze  cas  précédents  ;  elle  démontre,  sans  qu’aucune  contestation 
^  *sse  ici  être  émise,  que,  dans  les  sections  récentes  vraies  de  la  moelle 
P'nièro,  l’excitation  cutanée  plantaire  amène  la  flexion  des  orteils. 

Sur  la  Régénération  des  Racines  postérieures  dans  la  Section 
complète  de  la  Moelle  dorsale,  par  M.  J.  Lhbrmitte. 

question  de  la  régénération  de!  la  moelle  épinière  est  aujourd’hui  encore 
plus  discutées  de  la  neuro-pathologie!.  Et  il  (est  classique  d’opposer 
^  puissance  de  restauration  anatomique  et  fonctionnelle  des  nerfs  périphé¬ 
ries^*  ^  *  inertie  re'paratrice!  deîs  élérneents  du  système'  nerveux  ceuitral.  Les 
^ctud''*^*  moelle!  constituent  un  champ  de  re'cherches  exc.ellent  pour 

Wus  régénéraliem  des  fibres  et  des  cellules  nerveuses;  aussi,  depuis 

ans,  nous  sommes-nous  attache's  à  reche-rcher  s’il  existait  dans 
oello  un  effort  reiparateur  analogue  à  celui  dont  témoignent  tous  l(!S  tissus 

'organisme. 
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Nous  (Hioits  tüKiouragos  dans  colto  rciclicrclic  par  un  lait  ((uo  ikjus  avions 
relovô  avco  iM.  Roussy  ol,  rpii  nous  avait,  montré  que  la  (Joslruction  par 
écrasiurKoit  d’un  sogmoni,  médulliiii'(^  [)ouvail,  olinz  l’iiomrno,  s’accompagner 
de  régénéral, ion  très  rufLle  d(;  fibrcis  inlra-spinalcs. 

Nous  savi(.)ns  également,  (]U(!  plusicnirs  auLeurs,  Slrcadjc,  Ricliorsts,  Fickl(3r,' 
Rorsl,  Sallykow,  Naunyn,  Raymond,  'rouehe,  André-'riiomas  et  Lortat- 
■lacol),  avaient  observé,  à  l’aide  des  aneiemmes  techniques  do  coloration  des 
libr(!S  myélini([ues,  des  l'ormalions  indifjuanl  une  régénération  des  fibres 
nerveuses  au  cours  de  certaines  alîec, tiens  du  système  luirveux  central,  en 
particulier  la  syringomyélie  (d  le  mal  de  Pott.  Avcîc  M.  Roussy,  nous  avions 
constaté  dans  un  fait  d(!  syringobulbiu  des  formations  névromateuses 
typiques. 

Mais  comme  les  faits  précédents  se  rapportent  à  des  cas  do  maladies  du 
système  nerveux,  il  était  pcjrmis  d(!  se  demander  si  la  prolifération  de  jeunes 
fibres  représentait  un  effort  de  rcistauration  anatomique  ou  si  plutôt  cette 
prolifération  n’était  pas  liée  à  une  excitation  néoforrnatricc  dépendant  de 
la  cause  même  de  l’affeclion. 

Cet  argument  ne  saurait  être  invoqué  dans  les  faits  de  blessures  de  la 
moelle  où  aucun  autre  processus  n’intervient  qut;  le  traumatisme,  aussi 
nous  s(md)lent-ils  beaucoup  plus  intéressants. 

A  l’aide  de  la  méthode  de  Rielscbowsky  sur  blocs  nous  avons  pu  mettre 
en  évidence  des  phénomènes  de  régénération  de  fibnîs  dans  quatre  cas  de 
.section  dorsale  complète. 

Dans  deux  faits,  il  s’agissait  d’écrasement  complet  d’un  ou  plusieurs 
segments  dorsaux,  dans  un  autr(!  d’une  section  de  la  moelle  par  balle  avec 
conservation  de  la  gaine  méningée,  dans  le  dernier  dont  nous  avons  publie 
l’observation  avec,  M.  11.  (llaude  d’une  section  totale  traitée  par  la  méningo- 
myélorraphie.  Dans  tous  nos  cas,  nous  le  répétons,  le  tissu  spinal  était 
absolument  détruit  sur  la  hauteur  d’un  ou  de  plusieurs  segments  ;  il  était 
donc  très  facile  d’étudier  isolément  l’extrémité  inférieure!  du  tronçon  spinal 
supérieur  et  l’extrémité  supéritiure  du  tronçon  spinal  inférieur. 

Si,  déjà  à  l’œil  nu,  les  deux  moignons  médullaires  diffèrent  sensiblement 
d’aspect,  le  moignon  supérieur  coupé  de  manière  abrupte  et  le  moignon 
inférieur  tomenteux,  comme  bourgeonnant,  l’analyse  histologique  y 
découvrir  d’autres  particularités  j)lus  importantes.  Nous  n’envisageons 
aujourd’hui  que  l’ensemble  des  fibres  myéliniques  (!t  amyéliniques  que  met 
en  évidence  l’imprégnation  argcintique. 

L’extrémité  inférieure  du  tronçon  spinal  supérieur  ne  prés(!nte  jamai* 
de  ligures  rappelant  de  près  ou  d(!  loin  des  fibres  néoformées  in  situ.  Lelle* 
que  nous  avons  constatées  dans  un  cas  sont  la  continuation  des  libres 
■émanées  du  tronçon  spinal  inférifiur. 

L’est  donc  dans  ce  dernier  qu’il  (!st  possible  de  s.e  rendre  compte  de  I* 
structure  et  (hi  la  topographie  des  libres  réj’énérées. 

Les  fibres  d»!  iiouvelhî  formation  se  présentent  avec  un  aspect  tel  qu’U** 
œil  un  peu  exercé  ne  peut  rnampier  de  les  remarquer  au  premier  regm’*^' 
Lontrairemeiit  aux  fibres  spinales  normales,  les  fibres  de  régénération  app®' 
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raisseiit  toujours  groupées  en  fascicules  distincts,  que  leur  siège  soit  la  pie- 
mère,  la  gaine  d’un  vaisseau,  le  tissu  dégénéré  ou  une  trame  névroglique 
laissée  indemne  par  le  projectile.  Elles  tranchent  immédiatement  sur  le 
fond  de  la  préparation  par  le  noir  profond  de  leur  coloration  qui  contraste 
avec  la  diminution  de  la  teinte  des  vestiges  des  fibres  dégénérées.  A  l’opposé 
des  fibres  dos  faisceaux,  les  cylindraxes  régénérés  ne  présentent  que  très 
rarement  une  orientation  parallèle  et  lorsqu’on  peut  suivre,  grâce  à  l’inci¬ 
dence  do  la  coupe,  un  fascicule  sur  une  assez  grande  étendue,  on  est  frappé 
de  la  torsion  et  aussi  très  souvent  de  l’enchevêtrement  inextricable  des 
fibres  qui  le  composent.  Parfois,  fibres  néoforméos  et  fibres  dégénérées  se 
mélangent,  s’intriquent  et  l’aspect  de  ces  faisceaux  complexes  peut  être 
un  peu  déroutant.  Toutefois,  avec  un  peu  d’attention,  il  est  possible  de  diffé¬ 
rencier  les  deux  espèces  de  cylindraxes  dont  nous  parlons.  S’agit-il  d'an¬ 
ciennes  fibres  qui,  comme  nous.  Pavons  dit  plus  haut,  peuvent  rester  à  l’état 
de  squelette  pendant  fort  longtemps  dans  un  tissu  de  sclérose?  elles  appa¬ 
raîtront  morcelées,  irrégulières,  inégalement  renflées  et  portant  à  leurs  extré¬ 
mités  des  gonflements  monstrueux.  S’agit-il  au  contraire  de  fibres  jeunes 
de  néoformation?  la  régularité  de  leur  calibre,  leur  finesse,  les  molles  flexuo¬ 
sités  de  leurs  contours,  leur  enroulement  en  longues  spires  les  feront  recon¬ 
naître  rapidement. 

iJe  nombreux  auteurs  ont  donné  comme  caractère  fondamental  des 
fibres  en  voie  de  croissance  la  présence  de  massues  pyriformes  coiffant 
l’extrémité  des  fibres.  Il  n’est  pas  démontré  que  ces  massues  d’accroisse¬ 
ment  soient  l’accompagnement  obligé  de  la  dégénératipn  ni  même  qu’elles 
en  soient  toujours  l’expression.  Nous  avons  constaté  parfois  à  l’extrémité 
des  fibres  néoformées  des  «  massues  d’accroissement  »,  mais,  en  vérité,  très 
peu  fréquentes  par  rapport  au  grand  nombre  des  fibres  régénérées. 

Un  autre  caraedère  des  fibres  on  régénération  consiste  dans  leur  topo¬ 
graphie.  Ue  n’est  presque;  jamais  dans  le  bourgeon  névroglique  qui  coiffe 
l’extrémité  do  la  section  qu’on  les  rencontre,  mais  en  plein  centre  de  nécrose, 
dans  les  régions  où  s’amassent  les  corps  granuleux,  dans  les  bandes  où  les 
cloisons  conjonctives  qui  réunissent  les  parois  de  la  cavité  résultant  de  la 
nécrose  totale  de  toute  la  surface  do  section  médullaire,  autour  des  vais¬ 
seaux,  dans  leurs  gaines  de  Virchow-Robin,  enfin  dans  les  méninges.  Lorsque 
les  fascicules  de  régénération  se  trouvent  situés  dans  une  zone  de  nécrose 
formée  seulement  de  corps  granuleux  les  nouveaux  cylindraxes  sont  plus 
ou  moins  mêlés  à  d’anciennes  fibres  tronçonnées  et  dégénérées. 

Très  fréquemment  les  fascicules  régénérés  sont  constitués  par  un  ensemble 
de  cylindraxes  enroulés  et  plongés  dans  une  bande  conjonctive  centrée 
par  un  vaisseau.  Une  analyse  plus  attentive  de  cet  ensemble  permet  de  se 
rendre  compte  que  parfois  les  jeunes  cylindraxes  sont  directement  eu  con¬ 
tact  de  la  face  externe  du  vaisseau,  tandis  qu’autour  d’eux  se  dessine  la 
gaine  conjonctive  régulière  de  Virchow- Robin  et  que,  d’autres  fois,  l’enve¬ 
loppe  externe  du  fascicule  est  bien  conjonctive,  mais  que  les  cylindraxes 
sont  isolés  par  un  tissu  de  névroglie  reconnaissable;  à  scs  noyaux  réguliers 
al  à  ses  fibrilles. 
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Dans  la  pie-mère  les  fascicules  do  cylindraxes  régénérés  cheminent 
entre  les  différents  plans  conjonctifs  séparés  souvent  par  d’abondants  corps 
granuleux  dont  la  méninge  doit  assurer  l’élimination. 

Disposés  dans  les  directions  les  plus  diverses  sur  une  môme  coupe,  il  est 
difficile  do  donner  ou  d’entrevoir  l’origine  et  la  terminaison  des  fibres 
jeunes  dont  nous  venons  de  décrire  les  caractères.  11  est  indispensable  de 
recourir  au  procédé  de  la  sériation  dos  coupes  (ce  qui  est  très  facile  puisqu’on 
opère  sur  des  blocs  inclus  dans  la  paraffine  et  que  les  séries  de  coupes  sont 
nécessairement  très  limitées)  si  l’on  veut  essayer  de  trouver  la  sedution  du 
problème. 

Il  n’en  est  pas  de  même  pour  ce  ([ui  touche  à  l’origine  des  fibres  régéné¬ 
rées.  Manifestement  elles  proviennent  dos  racines  postérieures. 

Les  coupes  qui  intéressent  l’entrée  des  racines  dans  la  pie-mère  montrent, 
en  effet,  que  les  fascicules  des  fibres  sensitives  pénètrent  dans  le  feuillet 
profond  de  la  lepto-méninge,  s’y  éparpillent  et  se  continuent  sans  interrup¬ 
tion  avec  les  fascicules  de  régénération  épars  dont  est  parcouru,  à  cet  endroit, 
le  fourreau  pie-mérien  vide  de  tout  tissu  spinal. 

Dans  le^tissu  de  sclérose  qui,  par  places,  entoure  les  racines  postérieures 
à  leur  entrée  dans  la  pie-mère,  apparaissent  aussi  des  fibres  qui,  se  heurtant 
à  l’obstacle  pie-mérien,  rebroussent  chemin  et  contournent  la  face  pos¬ 
térieure  de  la  méninge. 

Dans  un  de  nos  faits,  la  face  postérieure  de  la  pie-mère  était,  par  endroits, 
tapissée  de  ces  fibres  néoformees,  enroulées  en  tourbillons. 

Parfois,  des  fascicules  do  régénération  les  plus  typiques  abondent  dans 
la  région  siégeant  en  arrière  de  l’artère  spinale  antérieure,  soit  à  la  face 
interne  de  la  pie-mère,  soit  à  la  face  externe.  On  aurait  pu  se  demander  si 
ces  fascicules  ne  traduisaient  pas  un  effort  de  régénération  dos  racines 
antérieures.  Dans  nos  faits  au  moins  il  n’en  ôtait  rien.  Et  il  nous  a  été  pos¬ 
sible  de  suivre  ces  fascicules  dans  les  zones  sous-jacentes  et  de  constater 
qu’ils  traversaient  obliquement  l’étendue  de  la  cavité  myélomalacique 
pour  se  continuer  avec  les  fascicules  des  racines  postérieures. 

Ainsi  que  nous  l’avions  mentionné  avec  M.  Roussy,  les  racines  posté¬ 
rieures  présentent,  dans'  les  grands  traumatismes  do  la  moelle,  une  grande 
puissance  de  régénération.  Même  au  sein  des  cicatrices  forrnécis  du  tissu 
conjonctif  le  plus  dense,  dos  cylindraxes  dos  racines  postérieures  montrent, 
dans  la  plupart  des  cas,  des  phénomènes  de  restauration. 

Ébauchée  seulement  lorsque  la  cicatrice  fibreuse  (ist  par  trop  compacte, 
trop  pauvre  (ui  vaisseaux,  comme  dans  un  de  nos  faits,  elle  peut  être  très 
complète  ainsi  (pie  nous  l’avons  observé.  La  coupe  longitudinales  des  racines 
laisse  voir,  à  côté  de  cylindraxess  gonfh-s  est  morcel(';s,  à  peines  resesonnais- 
sables,  des  e  ylindraxess  fins  et  fortesment  imprégné-s  par  l’argent.  Ils  no 
sont  autress  quis  des  libres  nouvelles  en  voie  d’aceroissemestit  (huit  un  cer¬ 
tain  nombre  ses  groupent  est  ernprunle'iit  pour  s’y  loger  unes  anciennes  gaine 
de  Schwann  vidée. 

Jidgcniraliun  dfs  jihirs  des  rarinés  poslérirures  fi  épanDuisscrnent.  de  cfdles-ci 
dans  la  ci.calrirc  niéiliillaire,  le'ls  sonl.  le's  faits  epie  nous  autorise  à  affirmer 
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urio  étude  histologique  faite  avec  l’aide  de  la  méthode  la  plus  sûre  pour 
l’identilleation  des  cylindraxes.  Contrastant  de  la  manière  la  plus  nette 
avec  cotte  l'a(',ulté  de  croissance  des  racines  postérieures,  l’inertie  régénéra¬ 
trice  des  fibres  dos  differents  faisceaux  spinaux  est  frappante. 

Dans  aucun  de  nos  cas,  nous  n’avons  pu  constater  la  moindre  ébauche 
de  prolifération  soit  des  faisceaux  pyramidaux  dans  le  segment  supérieur, 
soit  des  faisceaux  cérébraux  ou  postérieurs  dans  le  segment,  inférieur. 

Les  fibres  régénérées  sont-elles  capables  de  transmettre  l’influx  nerveux, 
et  à  l’ébauche  de  restauration  anatomique  se  superpose-t-il  au  moins  une 
tendance  à  la  récupération  fonctionnelle?  Telle  e.st  la  question  que,  tout  natu¬ 
rellement,  nous  sommes  amenés  à  nous  poser.  Selon  M.  Bielschowsky,  si 
une  régénération  de  certaines  fibres  spinales  peut  se  produire,  une  restau¬ 
ration  fonctionnelle  même  incomplète  est  impossible  parce  que  les  fibres 
régénérées,  désorientées,  ont  perdu  leurs  fils  directeurs  :  les  travées  névro- 
gliques.  M.  Lewandowsky  qui,  lui  aussi,  admet  la  possibilité  d’une  régéné¬ 
ration  anatomique  au  moins  ébauchée,  pense  que  celle-ci  demeure  toujours 
inopérante  parc(>  qiu'  h‘s  fibres  néoformées  manquent  do  gaines  de  Schwann. 

Les. expériences  de  M.  Turner  et  de  M.  Rossolimo  appuient  très  fortement 
cette  manière  de  voir  et  démontrent  que  chez  l’animal  aucune  restaura¬ 
tion  du  mouvement  volontaire  ne  se  produit  à  la  suite  des  hémisoctions 
spinales  et  que  l’amélioration  des  fonctions  motrices  constatée  fréquem¬ 
ment  dans  les  faits  de  ce  genre  est  due  exclusivement  à  la  suppléance  de 
l’hémisphère  opposé. 

Les  fibres  motrices  étant,  croyons-nous,  incapables  chez  l’homme  d’au¬ 
cune  ébauche  de  restauration  anatomique,  il  est  bien  évident  que  nous  ne 
pouvons  attendre  aucun  retour  même  très  incomplet  de  la  fonction  motrice 
après  une  transsection  spinale,  et  cela  même  si  un  affrontement  et  une  suture 
exacte  des  deux  tronçons  de  la  moelle  pouvaient  être  réalisés.  En  est-il  de 
môme  pour  ce  qui  est  des  fonctions  de  la  sensibilité?  Nous  avons  trop  insisté 
sur  les  nombreuses  causes  d’erreur  qui  rendent  précaires  certaines  conclu¬ 
sions  hâtives  sur  les  problèmes  relatifs  à  la  sensibilité  pour  ne  pas  sentir 
combien  cette  question  est  complexe  et  délicate.  Aussi  bien  n’apportons- 
aous  pas  ici  de  conclusion  ferme,  mais  seulement  quelques  observations. 

Dans  doux  cas  que  nous  avons  pu  suivre,  l’un  pendant  dix-huit  mois, 
l’autre  pendant  quinze  mois  et  ayant  trait  à  des  sujets  très  vigoureux  et 
Jeunes  atteints  de  fracture  vertébrale  avec  écrasement  de  la  moelle  dorsale 
moyenne  (Dvi,  Dvir),  nous  avons  constaté,  après  une  très  longue  phas(!  pen¬ 
dant  laquelle  h;  syndrome  de  la  section  totale  était  complet,  un  retour 
ébauché  de  la  sensibilité  dans  les  membres  inférieurs. 

Devons-nous  nous  poser  une  dernière  question  et  discuter  le  problème 
causes  qui  influent  sur  la  croissance,  la  régénération  des  cylindraxes? 
^^ous  hésitons  d’autant  plus  qu’il  s’agit  ici  d’une  question  purement  théo- 
•■“ïue  et  pour  la  solution  de  laquelle  nous  manquons  de  données  formelle- 
•^ent  établies.  11  est  donc  très  loin  do  notre  pensée  de  tenter  de  résoudre  ce 
problème,  mais  on  p"ut  tout  au  moins  indiquer  sous  quels  termes  il  se 

présente. 


134 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


On  sait  que  la  croissance  des  fibres  nerveuses  dans  les  nerfs  pcriplié- 
riqucs  sectionnés  est  sous  la  dépendance  des  propriétés  spéciales  dévolues 
à  la  cellule  ou  au  syncytium  de  Schwann.  Qu’il  s’agisse  d’une  action  clii- 
migtactique  positive,  d’un  chimiotropisme  attractif  exercé  par  les  cellules 
de  Schwann  sur  les  cylindraxos  ou  que  l’on  admette  la  tluéorie  de  l’odo- 
génèse  si  brillamment  défendue  par  M.  Dustin  à  laquelle  les  faits  décou¬ 
verts  par  M.  Nageotte  donnent  un  si  puissant  appui,  il  n’en  demeure  pas 
moins  que  l’appareil  de  Schwann  reste  l’élément,  neuro-formatif  par  excel¬ 
lence.  Ainsi  que  l’a  montré  M.  Nageotte,  les  cylindraxos  périphériques  ne 
se  développent  pas  dans  les  tissus  de  cicatrice  sans  être  enveloppés  par  le 
syncitium  de  Schwann  qui  préside,  pour  une  très  grqnde  part  au  moins,  ii 
leur  nutrition. 

Dans  la  moelle  épinière  les  données  expérimentales  sont  singulièrement 
réduites.  Nous  savons  seulement  que  M.  Bielschowsky  et  M.  Pfeiffer  attri¬ 
buent  dans  la  croissance  et  la  régénératiorii  des  cylindraxes  une  grande 
influence  aux  corps  granuleux  d’origine  mésodermique  ou  ectodermique.  Il 
semblerait  à  ces  auteurs  que  les  cellules  granuleuses  conjonctives  ou  glio- 
gènes  sont  susceptibles  d’oxciter,'^d’cxalter  la  faculté  de  croissance  des 
cylindraxes  rompus  ou  sectionnés.  M.  Ramon  y  Cajal  et  M.  Dustin  ont, 
indépendamment  l’un  de  l’autre,  montré  que  le  tissu  conjonctif  jeune  cons¬ 
tituait  un  excellent  terrain  de  préparation  pour  la  poussée  des  axones 
du  système  nerveux  central. 

Si  la  cellule  do  Schwann  est  l’élément  essentiel  et  nécessaire  do  la  régéné-  ^ 
ration  des  fibres  nerveuses  ainsi  que  h;  pensant  M.  Nageotte  et  M.  Dustin, 
on  comprend  fort  bien  que  les  fibres  dos  faisceaux  spinaux  complètement 
dépourvues  do  gaines  de  Schwann  ne  présentent  aucune  aptitude  à  la 'régé¬ 
nération.  Mais,  d’autre  part,  nous  savons  que  les  fibres  du  système  nerveux 
central  sont  entourées  d’une  enveloppe  nôvrogliquc  assez  analogue  à  la 
gaine  de  Schwann  et  comme  elle  d’origine  ectodermique.  Il  n’est  donc  pas 
interdit  de  penser  que  cotte  gaine  dont  les  éléments  sont  aptes  à  la  sécré¬ 
tion  (Nageotte)  puisse,  d’une  manière  semblable  à  l’appareil  do  Schwann, 
aider  à  la  croissance  des  cylindraxes.  Nous  avons  remarqué  que  nombre 
do  faisceaux  do  régénération  intra-spinaux  très  riches  en  fibres  conjonctives 
contenaient  autour  des  fibres  régénérées  du  tissu  névroglique  également 
néoformé.  La  prolifération  de  la  névroglie  s’était  faite  selon  toute  apparence 
en  même  temps  que  la  croissance  des  cylindraxes. 

On  pourrait  donc  admettre  que  le  tissu  névroglique  peut,  dans  la  régé¬ 
nération  des  fibres  nerveuses  spinales,  jouer  le  rôle  homologue  de  celui  qui 
est  tenu  dans  les  nerfs  périphériques  par  l’appareil  de  Schwann.  Mais  cetle 
explication  n’est  pas  valable  pour  les  nombreuses  fibres  régénérées  dans 
la  pie-mère  ou  dans  la  cicatrice  d’union  des  deux  segments  médullaires.  Ici 
la  difficulté  se  trouve  singulièrement  simplifiée  puisque  nous  avons  démontré 
que  les  fibres  régénérées  appartenaient  aux  racines  [)()stérieure8  munies 
de  gaines  de  Schwann  comme  les  nerfs  péri|)héri((ues. 

Les  faits  que  nous  avons  rapportés  témoigtiont-ils  en  faveur  de  l’hypo¬ 
thèse  selon  laquelle  les  (jorps  granuleux  chargés  de  produits  lipoïdiques 
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exercent  une  action  favorable  sur  la  croissance  des  jeunes  oylindraxes? 
Certes,  nous  avons  insisté  sur  le  nombre  di^s  fascicules  de  régénération  au 
sein  des  îlots  do  névrose  pure  bourrés  (b;  corps  granuleux,  mais,  d’autre 
part,  ces  fascicules  sont  trop  nombr(!Ux  dans  la  pic-mère  et  dans  les  cloi¬ 
sons  conjonctives  de  la  cicatrice  d’union  pour  qu’il  soit  possible  de  voir 
dans  les  corps  grat:uleux  une  source  d’excitation  particulièrement  puis¬ 
sante. 

Ce  qui  apparaît  avec  la  plus  claires  évidence  c’est  que,  aussi  bien  dans  la 
pie-mère  que  dans  la  cicatrice  médullaire,  la  croissance  des  fibres  nerveuses 
ne  s’efi'ectuc  f[ue  d’une  manière  anarchique  et  désordonnée.  Le  traunaa- 
tisme  a  trop  bouleversé  l’ordination  des  éléments  tant  conjonctifs  que 
névrogliques  de  la  moelle  pour  que  la  poussée  dos  jeunes  cylindraxes 
puisse  se  développer  do  telle  manière  ((u’elle  assure  la  restauration  même 
imparfaite  d’une  fonction. 

V.  Sur  une  Lésion  spéciale  des  Racines  antérieures  et  postérieures 
dans  la  Section  par  écrasement  de  la  Moelle  consécutive  aux 
Fractures  du  Rachis,  par  M.  J.  Lhkrmittk. 

Si,  comme'  nous  l’avons  montré,  dans  d('  nombn'ux  faits  de  section  com¬ 
plète  de  la  moelle  dorsale,  h;  segment  inférii'ur  libéré  de  toutes  scs  con¬ 
nexions  encéphaliques  rtiprond  à  la  j)hase  tardive  de  l’évolution  de  la  sec¬ 
tion  une  partie  do  ses  fonctions  automatiques,  il  est  des  cas  où,  malgré  la 
durée  (ht  l’alTection,  his  réfiexes  tcmdiiu'ux  et  cutanés  derneurout  abolis 
eomme  à  la  phase  initiale  de  shock  et  dans  Pisqueds  les  mouvements  de 
défense  (d.  d’automatisme  spontané  font  eomplètement  défaut. 

Cette  persistance  de  l’aréfiexie  et  cette  absence  complète  d’automatisme 
peuvent  reconnaîttaï  dilfén-ntes  (aiuses  :  la  destruction  plus  ou  moins  com¬ 
plète!  du  s(!gmeut  inféri(!ur  par  le  traumatisitu'  ou  la  uécri)se,  les  lésions  des 
nerfs  périphériques,  enfin  his  lésiotis  du  système  radiculaire  |)ostérieur. 

Avec  .M.  11.  Claude  et  M.  Hou.ssy  nous  avons  insisté  sui'  la  fréquence  des 
altérations  dont  pouvait  être!  atte'int  h'  système  raelieadaire  peestérieuir  : 
lésions  ehigénéfid-iveis  pure's  irnrnéeliatement  liée's  au  traumatisme. 

Nems  avons  eibservé  une!  autre'  meeeli fie-atieiu  élu  système  radie'ulaire!  élans 
deux  cas  de  section  te^tale  ele!  la  moelle  ehersah'  epji,  eî  neitre  connaissane'.e,  n’a 
pas  ene;e)re  e'-té  signalée,  aussi  veuidrions-neeus  la  décrire  tre's  succinctement. 

Notre  premier  cas  a  trait  à  un  sergent  (F...),  qui  fut  pris  le  14  juillet  1915 
aous  un  éboulcment  el’abri.  Paraplégie  immédiate  complète  avec  anesthésie  sans 
Perte  do  connaissance!.  Quand  nous  l’examinftmes,  le  4  août  1915,  nous  constations 
l’existence  d’une  paralysie  complète  avec  anesthésie  remontant  jusqu’à  la  VII®  dor- 
sale  ;  hypotonie  musculaire,  perte  complète  des  réflexes  tendineux  et  cutanés,  sauf 
le  réflexe  plantaire,  leeiuol  s’effectuait  à  droite  en  flexion  des  petits  orteils,  avec 
axtension  des  petits  orteils  à  gaucho.  La  rétention  dos  urines  était  complète  et 
11  existait  do  rinconlinence  des  matières. 

«fusqu’à  la  mort,  qui  survint  le  19  septembre  1915,  par  conséquent  plus  de 
deux  mois  après  la  date  du  traumatisme,  l’état  du  blessé  no  subit  aucun  change- 
•iient  quant  aux  éléments  de  la  paraplégie.  Le  sujet  succomba  à  une  pneumonie 
'^aséeu.se. 
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A  l’autopsie,  nous  trouvâmes  la  moelle  séparée  en  deux  tronçons  par  rupture 
du  VII®  segment  dorsal  sur  le  rebord  tranchant  du  corps  vertébral  fracturé. 

Histologiquement,  le  tronçon  inférieur  de  la  moelle  no  présentait  pas  de  lésions 
importantes,  sauf  au  niveau  des  racines  rachidiennes. 

Celles-ci  étaient  atteintes,  dans  la  région  lombaire,  des  modifications  que  nous 
désirons  décrire. 

On  sait  quo  les  racines  rachidiemnes  sont  constituées  par  deux  segments 
morphologiquement  très  distincts  :  l’un  extra-médullaire,  l’autre  intra- 
spinal.  Le  segnnnit  extra-médullaire  formé  de  fibres  myélinicjuos  munies 
de  gaines  de  Scliwann  et  s(jut(uiu  par  une  trame;  conjonctive,  le  segment 
intra-spinal,  dont  les  fibres  ])rennent  uiu;  coloration  différente  dos  précé¬ 
dentes  par  la  méthode  de;  l’al,  sont  dépourvues  de  gaine  de  Sehwann  et 
entourées  d’une  enveloppe  névroglique;.  Le  point  de  soudure  de  ces  deux 
segments  tu'  s’eTeetue  [)as,  comme;  M.  llauer  et  neeus-même  avec  M.  Klar- 
gedel  l’aveeeis  meentré,  el’une;  manière;  uniforme;  sur  toute  l’étenelue;  de;  la 
meielle'. 

IJans  la  légiein  ee;rvie;iile',  l’iinieen  eles  se'grneents  e-onjotieetif  ed  névreeglique 
se  réidise*  à  l’intérie'ur  ménie>  ele‘  la  nteeedle;,  em  elealans  ele;  la  pie;-mère,  le  seg- 
meuit  e;eiti jeeneef  if  pleenge'ant  e;ntre;  la  peeinte;  ele;  la  ceerne  pejstérieure  e;t  le 
ceerde)!!  ele-  llurdaedi  ;  ie  la  re'gieen  leunbee-sacreie  la  jeenctiem  s’effeedue  en  deheirs 
de'  la  meie'lle'  e'I,  ele'  la  |)ie.;-mére;  élu  fait  ele;  l’edirernent  élu  se-gmeuit  névroglique-. 
Ce'tte;  elispeisitieeii  e-sf,  liée,  erejyeens-nejus,  à  la  Iraeetieeei  sup])orte';e  par  les 
raeiine's  rae'liielie'iine's  au  esiurs  élu  eléveduppeTiieeiiL  [»;er  l'inégal  allemgemeent 
du  raeeliis  e;f  ele-  l’axe'  spiind. 

Le'S  pi'éliminaires  el’anateeinie'  eieireiude;  neeus  eent  se-mblé  néeessaire;s  |)Our 
la  e'eernpréhensiein  eh'  la  lésiein  elend.  rieius  tieius  oe'.cupeins. 

Sur  lees  coupes  l-ransveersidees  do  la  moelle;  alloignaiit  la  zoiiu  d’entrée  dos  racines 
pejstérieure's,  on  constate  epie;  les  f:iscicule;s  radiculaires  extra-spinaux  sont  renflés 
avant  leur  jiénétration  dans  la  pie-me'iro. 

Ce  ronfloinenl  est  formé  par  un  ti.ssu  alvéolé,  ponctué  do  masses  myélinique;s 
aux  e’.ontours  lees  pins  divers  eit  on  voie  de  désintégration.  Dans  Ip  pôle  du  renfle¬ 
ment  epii  temche;  i\  la  pie'-rnére;  convergent  eles  fibres  myéliniques,  lesquelles  se 
reunassent  peeur  ])e;nétre;r  dans  la  moelle  fi  travers  la  pie-mère.  Il  est  aisé  de  les 
suivre;  e;t  d’assiste;r  à  h'iir  éi)ari)illeine;nt  en  dedans  de  la  pointe  de;  la  corne  posté¬ 
rieure;. 

L’analyse  histeelogieiue;  dei  renfloment  raeliculaire  est  de;s  plus  instructives.  On 
n’y  reconnaît  aucune  ordinatioei  régulière,  mais  seulement  quelques  rares  fibres 
séparées  par  ele;s  blocs  irréguliers  de  myéline  en  voie  de  désintégration  alternant 
avec  dos  vae;uoles  incolores.  Ces  débris  do  fibres  sont  plongés  dans  une  trame 
névroglique  aux  mailles  eiistonduos. 

Mais  e;etto  lésion  ne  se  limite  pas  aux  racines  seulement.  Dans  la  moelle  appa¬ 
raissent  des  modifications  significatives.  Les  colonnes  de  Clarke  de  la  région 
dorsale  inférieure  sont  dé|)lacées  on  arrière  ainsi  que  le  canal  épendymaire  dont 
la  lumière  est  réduite  à  une  fente  sagittale. 

Lu  lésion  (pic  nous  décrivons  (;st  constitu(''c,  ou  le  voit,  par  l'issue,  hors 
du  revHenicnl  pie-mérien ,  d'une  partie  du  segment  intra-spinal  des  racines 
postérieures  et  sou  r(;tcntisscuii‘id  s(;coudnir(;  sur  les  colonnes  d(;  Llarke 
(;t  h;  canal  épendymaire. 
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Qu(;  ces  modifications  préccdeiites  soient  sous  la  dépendance  d’un 
étirement  général  de  l’axe  spinal  et  des  racines  qui  l’amarrent  au  rachis,  la 
chose  ne  nous  paraît  pas  douteuse.  Dans  ce  cas,  en  effet,  la  moelle  avait 
été  soumise  à  une  traction  particulièrement  forte,  puisqu’elle  avait  déterminé 
la  rupture  complète  de  la  moelle  et  de  ses  enveloppes  méningées. 

Si  l’on  objectait  que  ces  modifications  peuvent  n’ôtre  pas  d’ordre  patho¬ 
logique,  mais  résultent  seulement  de  manœuvres  brutales  au  cours  de 
l’autopsie,  nous  répondrions  que  nous  n’avons  pas  connaissance  qu’on  ait 
signalé  de  semblables  altérations  radiculaires  parmi  les  nombreux  «  arté- 
facts  «  opératoires  ;  que  l’extraction  de  la  moelle  a  été  faite  sans  aucune 
traction  sur  le  segment  spinal  inférieur. 

Au  surplus,  il  est  un  fait  qui  vient,  s’il  en  était  besoin,  trancher  le  pro¬ 
blème  :  l’existence  de  dégénérations  secondaires  qui  correspondent  aux 
territoires  des  cordons  postérieurs  appartenant  aux  racines  ayant  subi 
l’étirement. 

Nous  avons  eu,  tout  récemment,  l’occasion  de  retrouver  des  lésions  abso¬ 
lument  identiques  dans  un  autre  fait  de  fracture  vertébrale  avec  section 
complète  de  la  moelle  dorsale. 


11  s’agit  d’un  soldat,  âgé  de  40  ans,  qui,  le  28  octobre  1918,  fit  une  chute  sur  la 
tête  d’une  hauteur  de  3  mètres.  Paraplégie  immédiate  absolue  sans  perte  de  con¬ 
naissance. 

Examiné  par  nous,  quelques  heures  après  l’accident,  le  blessé  présentait  une 
paralysie  complète  des  membres  inférieurs  et  de  la  partie  inférieure  du  tronc,  avec 
anesthésie  dont  la  limite  supérieure  atteignait  le  IV®  segment  dorsal. 

Tous  les  réflexes  tendineux  et  cutanés  des  membres  inférieurs  étaient  abolis, 
Sauf  le  réflexe  plantaire  qui  ébauchait  une  flexion  des  petits  orteils.  Le  sujet  suc¬ 
comba  le  troisième  jour  après  l’accident,  en  présentant  des  phénomènes  de  broncho- 
Pneumonie.  A  l’autopsie,  nous  constatâmes  que  la  moelle  était  divisée  complè¬ 
tement,  j)ar  suite  de  l’écrasement  du  IV®  segment  dorsal  ;  seul  un  lambeau  de  la 
<lure-mèrc  postérieure  assurait  la  solidarité  des  tronçons  spinaux. 

Un  examen  attentif  à  l’œil  nu  permettait  de  reconnaître  que,  dans  les  régions 
<lorsale  inférieure  et  lombaire,  les  racines  postérieures  présentaient,  avant  leur 
entrée  dans  la  moelle,  un  renflement  nettement  distinct,  de  couleur  blanchâtre. 

Histologi<iuement,  ces  renflements  étaient  la  reproduction  fidèle  de  ceux  que 
nous  avons  décrits  plus  haut.  Nous  n’y  insisterons  donc  pas. 


Mais  la  lésion  radiculaire  que  nous  venons  de  décrire,  si  elle  est  plus 
•barquée  sur  le  système  radiculaire  postérieur,  n’épargne,, pas  les  racines 
intérieures  ;  dans  notre  premier  cas,  elle  était  nettement  marquée  sur  les 
cacines  antérieures. 

Uans  celles-ci,  en  effet,  nous  relevions  l’existence  d’un  renflement  extra- 
Pie-mérien  formé  de  fibres  myéliniques  en  désintégration  plongées  dans  une 
ifmosphére  névroglique. 

Itt  de  même  que  l’étirement  (h's  racines  postérieures  a  retenti  sur  tout 
®  système  spinal  postérieur  (colonnes  de  Ularke,  épendyme,  cordons  pos- 
térioiirs),  l’étiri'ment  des  racines  antérieures  a  déterminé  des  modifications 
iansihles  du  cordon  antérieur  et  de  la  corne  antérieure. 

Uans  le  cordon  antérieur  apparaissent  des  fissures  résultant  de  la  rupture 
i  '“ortaines  fibres  radimilaires  et,  dans  la  corne,  les  cellules  radiculaires 
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■  so  monlri'iil.  Iros  alli'n’M^s  :  iil.i’dphiôes,  sur(;liarf'<''cs  de;  [)igm('tiL  al  an  aliro- 
molysa. 

De  a(?s  afinslatalioiis,  il  râsiilla  qua  la  rii[)tiira  de  la  maalla  au  cours  das 
fracturas  du  rachis  |)('ul  provorjuar  dos  modifications  particulières  sur  las 
syslèinas  radiculaires  antérieur  et  ])ostérieur,  modifications  liées  à  rétiremant 
d(!S  racines  qui  amarreni,  l’axa  spinal  au  rachis.  Cas  modifications  inlé- 
ressant(‘s  pour  l’anatomiste  hi  sont,  croyons-nous,  bien  davantage  pour  le 
clinicien,  car  allas  expliquent,  au  moins  dans  certains  cas,  l’immutahilité  fin 
syndrorru!  de  la  section  dorsale  complète!  et  l’absence  d(!  la  révivisc.an<!a 
jdiysiologique  du  sagmaut  inférieur  libéré  de  sas  connexions  («ncéphaliquas. 

VI.  Syndrome  de  la  Calotte  protubérantielle  (Hémiplégie  alterne. 

Hémiasynergie  directe.  Hémiataxie  croisée).  Autopsie,  par  M.M  Paul 

OüLMONT  et  .1.  Lkvy-Vale.xsi. 

IjCS  observations  anatorno-c.linifpias  d(!  lésions  de  la  protubérance  ne  sont 
pas  exceptionnelles.  .Néanmoins  les  aut(!urs  ne  sord,  pas  d’accord  lorsqu’il 
s’agit  de  fix('r  des  points  ('upitaux  cornrnt!  la  nature  d(!  l’hémianesthésie, 
la  valeur  vraie,  la  topographie,  de  l’hémialaxie  et  de  l’hémiasynergie. 

On  admet  rpie  l’hémianeslllésie  |)eut  être  totale  ou  dissoc, iée  et  dans  ce 
cas,  selon  le  lype  syringomyéliipie.  Oependant  M.VI.  Ifaymond  et  Ceslan  (I) 
déoriverd,  une  hémianest hési(‘  du  tyije  tabétique;  M.M.  Ifrault  et  Vin- 
cetd  (2)  insisleni,  datis  leur  cas,  s\ir  la  prédominance  particulière  de.s 
troubh's  des  sensibililés  |)rofondes  l'appelant  le  syndrome  des  fibres  longues 
mis  en  lumière  jiar  Dejerine. 

lùi  ce  ipii  conceriK'  les  I roubles  alaxiqiies,  quelques  auteurs  les  décrivent 
du  côlé  de  la  lésion  ;  il  est  vraisemblable  qu’il  s’agit  en  réalité  alors  de  trouilles 
cérébelleux.  O’esI  à  cette  o|iinion  d’ailleurs  que  se  rallient  Ilaymond  et 
Cestan,  mais  en  fai.sant  observer  que  cette  asynergii'  cérébelleuse  peut 
siéger  lant(M  d’un  coté,  tantôt  de  l’autre. 

MM.  Brault  et  Vincerd,  admelti'ut  qu’il  faut  distinguer  uetti'ment  parmi 
les  symptômes  protubérantiels,  l’hémiataxie  croisée  si'c.ondaire  à  l’hémi¬ 
anesthésie  |)rofonde,  de  l’hémiasynergie  cérébelleuse!  dirccin  due  à  la  lésion 
inlra-protubérantielle  du  pédoncule  cérébelleux  ilirect. 

L’obseü'vation  que  nous  allons  relutei'  réunit  sur  h;  même  malade  les  deux 
syndromes  en  discussion. 

Observation.  —  F...,  peintre  en  liâlirneids,  30  ans.  Mobilisé  à  Paris  comme 
planton.  Dans  1ns  antécédents  do  ce  malade  nous  relevons  plusieurs  coliques  de 
plomb.  En  août  1914  a  été  hospitalisé  à  la  Salpêtrière  après  un  ictus  ;  il  y  serait 
demeuré  sans  connaissance  plusieurs  jours  ;  au  bout  d’un  mois,  il  sortait  guéri 
et  reprenait  son  service.  Depuis,  il  a  été  plusieurs  fois  utilisé  comme  jieinlrc. 

Le  2  décembre  1916,  il  éprouve  de  la  céphalée,  du  malaise  et  s’alite  ;  il  lornbe 
rapidement  dans  le  coma  et  est  conduit  le  lendemain  à  rhôpital  Beaujon,  salle 
Millar,  dans  le  service  de  l’un  de  nous.  Il  est  dans  le  coma  à  peu  près  complet  ; 

(1)  Raymond  et  Cestan,  Syndrome  protubérantiel  supérieur.  Gazette  des  Hôpitaux,  1903' 

(2)  Brault  et  A.  Vincent.  Un  cas  de  syndrome  protubérantiel  avec  hémianesthésie  dis¬ 
sociée  de  forme  anormale.  Uémiataxie  du  côté  opposé  4  la  lésion.  Paralysie  des  mouvements 
de  latéralité  des  yeux.  Revue  neurologique,  15  juiilot  1912. 
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cependant  le  pincement  de  la  peau  à  droite  détermine  des  grimaces  et  le  retrait 
des  membres,  rien  de  pareil  du  côté  gauche  ;  de  ce  côté  existent  des  mouvements 
spontanés  incoordonnés.  On  remarque  une  paralysie  faciale  droite  du  type  péri¬ 
phérique,  l’œil  droit  est  largement  ouvert  et  dévié  légèrement  en  dedans  (para¬ 
lysie  de  la  VI®  paire).  Il  demeure  huit  jours  dans  cet  état,  puis  graduellement 
arrive  à  l’état  actuel  que  nous  allons  décrire.  A  ce  moment,  du  côté  de  l’appareil 
circulatoire,  on  constatait  des  signes  manifestes  d’hypertension  artérielle  :  céphalée, 
polyurie,  sans  albumine,  bruit  de  galop  ;  la  tension  prise  au  Pachon  donnait  : 
pression  maxima,  23  ;  pression  minima,  18.  Le  sérum  renfermait  par  litre  1  gr.  50 
d’urée.' 

L’examen  fait  le  20  juillet  1917  nous  montre  l’existence  do  troubles  importants 
des  deux  côtés  du  corps. 

Du  côté  de  la  face,  c’est  une  paralysie  faciale  droite  du  type  périphérique. 

La  marche  est  presque  impossible  ;  le  malade  marche  les  jambes  écartées,  sou¬ 
tenu  par  deux  infirmières  ;  le  membre  inférieur  gauche  exécute  des  mouvements 
désordonnés,  le  droit  semble  manquer  do  mesure  et  talonne  fortement.  La  force 
cau.sculaire  est  à  peine  légèrement  diminuée  pour  tous  les  segments  des  membres 
gauches,  mais  sans  hémiplégie  nette.  Le  tonus  est  diminué  du  côté  gauche.  Les 
réflexes  rotulicn,  achilléen,  radial,  tricipital,  .sont  plus  forts  à  gauche.  Le  signe  de 
l’orteil  se  fait  en  fliïxion  mais  avec  éventail  ;  les  signes  d’Opponheim,  de  Gordon, 
de  Schaeffer  sont  négatifs  ;  il  n’existe  pas  de  clonus.  Les  réflexes  crémastériens 
sont  égaux,  les  abdominaux  absents  à  gauche. 

'  Quatre  ordres  de  faits  doivent  maintenant  être  mis  en  relief  :  l’ataxie  du  côté 
gauche,  les  signes  cérébelleux  du  côté  droit,  l’hémianesthésie  gauche,  l’état 
des  yeux. 

L’ataxie  gaiiche,  j)our  les  deux  nii'inbres,  atteint  un  degré  excessif;  le  malade 
ne  peut  faire  l’acte  le  moins  complicpié,  il  ne  se  si-rl  pas  de  sa  main  droite  ;  lui 
lend-on  la  main,  il  est  inc.apable  de  la  saisir  et  décrit  les  mouvemenis  les  plus 
extraordinaires,  il  im  est  ainsi  pour  to\is  les  actes;  l’ataxie  est  surtout  maiaïuée 
Pour  la  main  et  le  coude  et  pour  tous  les  mouvements  du  membre  inférieur. 

Les  troubles  cérébelleux  du  côté  droit,  pour  être  moins  objectifs,  ne  sont  pas 
naoins  nets.  No\is  avons  vu  déjà,  en  faisant  marcher  le  malade,  quelques  faits  qui 
®ont  d’ordre  cérébelleux  (m, arche  jambes  écartées,  dysmétrio  du  pied  droit)  qui 
s’ajoutent  à  l’ataxie  de  la  jambe  gauche  ;  il  n’existe  pas  de  signe  de  Itomherg  ; 
^a  recherche  dos  petits  signes  du  déficit  cérébelleux  est  fructueuse.  La  diadoco- 
ninésie  est  troublée  ;  la  dysmétrie  bien  mise  on  évidence  par  André-Thomas,  à 
flui  nous  avons  d’ailleurs  montré  ce  malade,  est  manifeste  :  l’épreuve  du  renver¬ 
sement  du  pouce,  do  la  préhension  d)i  verre  sont  positives  ;  quand  on  lui  fait 
*hettre  le  doigt  sur  l’oreille  il  dépa.sso  chaque  fois  le  but. 

La  sensibilité  est  fortement  touchée  pqiir  la  moitié  gauche  du  corps. 

Pour  les  sensibilités  superficielles  (tact,  piqûre,  chaleur  et  froid),  l’anesthésie 
®Xisto,  mais  par  endroit  elle  fait  place  à  de  l’hypoosthésie  avec  retard  de  la  sen¬ 
sation. 

.  Le  malade  sont  la  pression,  le  pincement,  la  piqûre  de  l’aponévrose  (injection 
mtra-rnusculaire,  aux  points  où  la  sensibilité  superficielle  est  abolie. 

Le  sens  des  attitudes  est  extrêmement  atteint  pour  tous  les  serments  des  membres 

côté  g,auche.  L’.astéréognosic  est  absolue  ;  le  diapason  n’est  pas  perçu. 

L’examen  des  yeux  a  été  pratiqué  par  notre  collègue  et  ami  Monbrun,  qui  nous 
®  communiijué  la  note  suivante  : 

«  O.  D.  —  Pupille  plus  petite  que  O.  G.,  mouvements  du  glob(!  impossibles  vers 
m  droite  ;  tous  les  autres  mouvements  sont  normaux. 

*  O.  G.  —  Pupille  plus  grande  que  O.  D.  Los  mouvcmmits  à  droite  sont  limités, 
"hais  existent  un  peu.  Les  autres  mouvements  sont  normaux.  ' 

"  Il  s’agit  plutôt  d’un  syndrome  touchant  plusieurs  noyaux  protubérantiels 
flhe  d’une  véritable  paralysie  associée  des  mo;ivements  do  latéralité  vers  la  droite 
(paralysio  suprn-nm  léairo).  Car  s’il  y  a  hiim  i)aralysie  des  itunivemenis  de  laté- 
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ralité  vers  la  droite,  elle  est  plus  marquée  à  droite  qu’à  gauche  et  d’autre  part 
la  III®  paire  gauche  semble  elle-même  atteinte  (pupille  plus  grande).  Si  la  lésion 
n’atteint  pas  le  noyau  de  la  III®  paire  gauche,  elle  doit  atteindre  les  anastomoses 
entre  le  moteur  oculaire  externe  ilroit  et  le  moteur  oculaire  commun  gauche.  » 

En  résumé  : 

1°  Hémiparésie  gauche  ; 

2“  Paralysie  faciale  droite  ; 

3"  Paralysie  des  mouvements  associés  des  yeux  vers  la  droite  (type  nucléaire)  ; 

4“  Hémianesthésie  gauche  ; 

5°  Hémiataxie  gauche  ; 

6°  Hémiasynergie  droite. 

Evolution  : 

Le  15  août  1917,  céphalée  violente.  —  Pression  27-17. 

Le  17  août,  crise  d’œdôme  aigu  du  poumon.  —  Saignée.  —  Amélioration  immé¬ 
diate. 

Mort  le  27  septembre  1917,  après  avoir  accusé  de  la  céphalée  et  de  l’amblyopie. 

Autopsie.  —  Le  cerveau  est  légèrement  adhérent  en  avant  ;  méninges  intactes. 
L’hémisphère  droit  est  plus  volumineux,  les  circonvolutions  déplissées.  A  la 
coupe,  volumineuse  hémorragie  ventriculaire  terminale  ;  l’hémorragie  fuse  vers 
le  pédoncule. 

La  protubérance,  sur  une  coupe  transversale,  apparaît  sectionnée  au  niveau 
de  riiémicalotte  droite  par  un  foyer  hémorragique  ((ui  empiète  légèrement  sur  le 
côté  gauche.  Cette  hémorragie  est  surtout  marquée  à  la  partie  inférieure  de  la  pro¬ 
tubérance. 

L’exarnen  sur  coupes  sériées  permet  de  localiser  le  foyer.  Né  à  la  hauteur  du 
coude  du  facial  droit,  il  monte  dans  la  calotte  protubérantielle  en  s’efiilant  pour 
se  terminer  à  ini-liaiiteur  de  la  protubérance.  La  lésion  aflleure  en  avant  le  faisceau 
pyramidal  ((ii’ello  ne  détruit  pas  ;  elle  détruit  :  le  ruban  de  Reil  médian,  le  faisceau 
cérébelleux  direct  et  le  faiscicm  central  de  la  calotte,  le  noyau  de  la  VI®  paire 
droite,  le  coude  du  facial  et,  franchissant  la  légère  médiane,  le  faisceau  longitu¬ 
dinal  supérieur  ;  le  trijumeau  est  respecté. 

Fait  anatomique  intére.ssant,  l’olive  bulbaire  est  hypertrophiée  et  sclérosée. 
M.  André-Thom.as  a  insisté  sur  celte  dégénération  dans  les  lésions  du  faisceau 
central  de  la  calotte. 

Ukflkxions 


II  nous  est  facile  maintenant  d’opposer  les  symptômes  aux  lésions  et 
d’ex[)liquer  les  uns  par  les  autres. 


Lésions  (à  droite). 


Symptômes. 


Nerf  facial . 

Faisceau  pyramidal  (comprimé) . 

Ruban  do  Reil  (détruit) . 

Faisceaux  cérébelleux  direct . 

Noy.au  de  la  VI®  paire.  Faisceau  lon¬ 
gitudinal  postérieur . 


Paralysie  faciale  droite. 
Hémiparésie  gauche.  Modi¬ 
fication  des  réflexes. 
Hémianesthésie  gaucho.  Hé- 
miataxio  gauche. 
Hémiasynergie  droite. 

Paralysie  oculaire. 


Hnfin,  fait  (  urieux,  (pio  nous  nous  liornons  à  signaler,  la  sensibilité  à 
la  pression,  à  la  piqûre  aponévrotique  et  au  pincement  persistent  dans  le® 
zones  anesthésiées,  (’e  dernier  fait  a  été  vu  par  André-Thomas  après  la  sec¬ 
tion  des  nerfs  périphériques;  il  avait  été  signalé  dès  longtemps  au  cours 
des  lésions  du  thalamus. 
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Vil.  Stirune  Variété  de  Causalgie  aisément  Curable  par  une  Ligature 
Artérielle,  par  MM.  Foix,  Mouchet  et  Rimettk. 

Nous  voulons  insister  sur  une  variété  d(!  eausalfj'ie  aisément  eui'al)le  par 
Ufle  ligature!  artérielle.  L’absenee  de  bibliographie',  qu’entraîne!  notre  éloi- 
gnenie;nt  (1),  ne  meus  permet  pas  de  savoir  si  des  laits  analogues  eent  été  pu¬ 
bliés.  Dans  ce  cas  ceux  que  nous  apporteuis  vienmeent  simplement  on  e'eenlir- 
*ûation  des  prée;éele;nts. 

Notre  PEBMIEB  CAS  a  trait  à  une  causalgie  du  médian  due  à  une  lelewsure  ele  ce 
au  niveau  du  pli  du  coude  et  remontant  à  e^uatre  mois.  Le  malade  présente 
Une  paralysie  du  médian  en  voie  de  réparation.  Tous  les  mouvements  sont  possibles, 
Sauf  peut-être  la  flexion  do  la  dernière  phalange  du  pouce.  La  sensibilité  est  res¬ 
taurée  et  il  existe  une  hyperesthésie  douloureuse  dans  le  territoire  du  nerf  à  la 
Uiain. 

Électriquement  :  hyperexcitabilité  faradique  simple,  plus  marquée  par  les  flexions 
Ues  doigts,  la  réaction  des  thénariens  est  presque  normale. 

Le  malade  se  j)laint  d’une  douleur  continue,  consistant  on  une  sensation  do  brû- 
Ufe,  et  localisée  au  territoire  du  nerf.  Cette  brûlure,  très  douloureuse,  s'exagère 
Pur  instants  et  ne  cesse  jamais  tout  à  fait.  Elle  s’accompagne  parfois  d’élance- 
^6nts  qui  étaient  plus  fréquents  au  début.  Le  frôlement,  la  palpation  l’exagèrent. 
L  eau  froide,  l’éther  la  calment.  Il  est  à  noter  que  la  pression  dos  points  causal- 
Pflues  habituels  du  médian  (au  niveau  du  poignet,  à  la  base  de  l’éminence  thénar), 
U®  provoquent  pas  une  douleur  beaucoup  plus  marquée  que  celle  des  autres  points 
“U  territoire  du  nerf. 

,  La  peau  est  rosée,  atrophique,  plus  chaude  que  du  côté  sain.  Il  existe  une 
“ypersudation  certaine,  de  l’hyperpilie  du  dos  de  la  main,  et  à  la  radiographie 
“6  raréfaction  marquée  du  tissu  osseux  du  carpe  et  du  métacarpe. 

Ln  examen  plus  serré  permet  de  faire  les  constatations  suivantes  : 

Inégalité  des  pouls  radiaux  avec  modification  légère  de  la  pression 
lérielle.  Le  pouls  du  côté  malade  est  beaucoup  plus  fort  et  plus  plein  que  celui  du 
**  sain.  Au  Pachon,  côté  malade  :  tension  inaxima,  17,  tension  minima, 
.>  oscillations  :  3  à  4  demi-divisions.  Côté  sain  :  tension  maxima,  15,  tension 
■oima,  10,  oscillations  :  3  demi-divisions.  L’inégalité  des  pouls  radiaux  est 
oaucoup  plus  marquée  que  ne  l’indique  la  pression  artérielle.  En  particnlior  le 
.  hls  du  côté  malade  donne  au  doigt  une  sensation  do  plénitude  extrêmement 
Spéciale  ; 

^  ^  Suppression  de  la  douleur  par  la  pose  d’un  brassard  ou  la  compres- 
biREcTB  DE  l’artère  RADIALE.  La  compressiou  par  un  brassard  au  niveau 
gj,  .*  avant-bras,  ou  même  au  bras  au-dessus  de  la  ble.ssure,  arrête  complètement 
j,^”^Ianlanémonl  la  douleur.  La  compre.ssion  de  l’artère  radiale  produit  le  même 
Nu  Paclion.  la  douleur  est  supprimée  par  une  pression  égale  à  15,  la 
axirna  étant  égale  à  17. 


^®nsion  n 


D, 


Pfaiin 


'«vaut  ( 


consta' 


,  ‘'•quée  |,a|.  M.  Moi 
°hche  pas  au  médian 


nous  avons  recours  à  l’inti'rvention  siiiv 
:  ligature  de  l'artère  radiale  au  poignel,  ( 


.  Au  11 


i.iGATuriE  nu  i.A  HAniAi.K.  —  Le  jour  même,  disparition 
lit  de  deux  jours,  réapparition  d’une  douleur  très  atténuéiî 


.  . . 

pouce.  Cet  état  persiste  iusipi’à  l’ablation  du  iiansement  el 
à  lier  l’arcade  palmaire  superliéielle  pour  eompléti'r  le  résultat 

h)  Tr 


'■avait  de  l’H.  T.  2,  Saloniquo.  A.  O. 
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ciic.f)ur(igf'ant.  Miiis  apràs  l’ablalion  du  pansumoril.  la  (luiilcur  spuulaïu'O 
et  la  doubjur  provoquée  ont  complètement  disparu.  Le  maladie  sorl,  au  haut 
de  trois  semaines,  la  guérison  se  maintenant  toujours.  J  .a  sudalioii  exagérée 
a  dis[)aru  égalfunoiit. 

Noire  SECOND  CAS  concoriui  une  causalgie  du  sciatique  poplité  interne  par  lésion 
du  sciaticpie  au-dessus  du  creux  poplité,  remontant  à  six  mois.  Le  malade  pré¬ 
sente  une  paralysie  du  sciatique  en  voie  de  régre.ssion.  Tous  les  mouvements  sont 
réapparus,  encore  faibles  en  ce  qui  concerne  le  sciatique  poplité  externe.  Sensibi-, 
lité  restaurée,  avec  hyperesthésie  douloureuse  limitée  à  la  plante  du  pied.  Élec¬ 
triquement  :  hypoexcitabilité  faradique  simple  prédominant  sur  le  territoire  du 
sciatique  poplité  interne.  Abolition  du  réflexe  achilléen. 

Le  malade  accuse  une  causalgie  consistant  en  une  sensation  de  brûlure  continue, 
avec  élancements  par  intervalles. 

Cette  causalgie,  fort  pénible,  s’exagère  par  instants  et  ne  disparaît  jamais  tout 
à  fait.  Elle  est  absolument  limitée  à  la  plante  du  pied  et  ne  déborde  en  rien  sur 
la  face  dorsale.  Elle  s’accompagne  de  chaleur  et  de  rubéfaction  de  lapeau,  qui  est 
plutôt  sèche  et  d’une  hyperesthésie  provoquée  très  marquée.  Un  examen  plus 
minutieux  montre  : 

Inégalité  db  pulsations  de  la  tibiale  postérieube  sans  différence 
notable  de  la  pressiorf  au  Pachon.  Le  pouls  de  la  tibiale  postérieure  du  côté  malade 
est  plus  fort  et  plus  plein  que  du  côté  sain  ; 

2°  Suppression  de  la  douleur  par  la  pose  d’un  brassard  ou  la  ooMpréS- 
sioN  directe  de  l’ artère  tibiale  postérieure.  La  suppression  est  immédiate 
et  complète. 

Devant  ces  constatations,  nous  avons  recours  à  l’intervention  suivante 
pratiquée  par  M.  Rimette  ;  ligature  de  l'artère  tibiale  postérieure  derrière 
la  malléole,  [/intervention  est  pratiquée  à  la  novocaine.  Au  moment  de 
l’inliervention  on  constate,  une  fois  de  plus,  la  disparition  de  la  douleur 
par  le  [)incement  de  l’artère. 

Résultats  ük  la  liüatuke  dk  l’aktéue  tiiuale  postérieoke. — 
le  jour  de  V intervention  et  sans  aucune  espèce  de  retour,  disparition  de  ^ 
causalgie  et  de  la  douleur  provoquée.  Le  malade  sort  au  bout  de  trois  semaines^ 
la  guérison  se  maintenant  toujours. 

Si  nous  résumons  maintenant  ces  deux  faits,  nous  voyons  ([u’ils  [)rés(uitenl' 
les  points  communs  suivants  : 

a)  Causalgie  durable  et  continue  à  territoire  limité; 

b)  l'ixagération  du  pouls  de  l’artère  correspondant*'  ; 

r)  .Suppression  d(!  la  douleur  par  la  [)os('  d’un  brassard  ou  la  comprcissiot* 
diretîte  île  l’artère; 

d)  (Inérison  immédiate  par  la  ligature  de  cette  artère. 


Nous  croyons  pouvoir  en  déduire  les  conclusions  suivantes  : 

1"  Il  existe  une  forme  de  causalgie  aisément  curable  par  la  ligature  art® 
rielle.  La  dis|)uriiion  de  la  douleur  est  immédiate; 

2"  C.i'tte  forme  di;  causalgie  est  aisée  à  reconnaître  par  le  symptôme 
vaut  :  sup|)ression  de  la  douleur  par  la  pose  d’un  brassard  ou  la  compress'®*' 
dii’ecte  de  l’artère  ; 
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C.c  fait  viont  à  l’appui  de  la  part  importante  attribuée  aux  phénomènes 
vaso-moteurs  dans  la  patliogénie  des  phénomènes  causalgiques  ; 

4"  L’intei'vention  est  évidemment  indiquée  quand  il  s’agit  d’une  artère 
seeoiidaire,  comme  la  radiale  ou  la  tibiale  postérieure.  Si  la  douleur  n’est 
supprimée  que  par  la  compression  de  l’artère  principale  du  membre,  l’in¬ 
tervention  devient  plus  discutable,  mais  il  n’est  pas  sans  intérêt  de  savoir 
que  la  pose  d’un  brassard  constitue  un  excellent  palliatif  de  la  douleur. 


ANALYSES 


NEUROLOGIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 

BIBLIOGRAPHIE 


La  Section  totale  de  la  Moelle  dorsale,  par  J.  Lhrrmittk.  Un  vol. 

230  pages,  21  planclie»,  ’i'ardy-Pigelel,  édit.,  Bourges,  1919. 

Il  semblerait,  par  l’importance  du  syndrçme  anatomo-clinique  qu’elle  repré¬ 
sente,  que  la  section  spinale  complète  diU  être  comptée  parmi  les  chapitres  les 
mieux  explorés  de  la  neuropalliologie.  El  cependant  il  n’en  est  rien.  Ua  sémio¬ 
logie  comme  l’anatomie  pathologique  des  transactions  spinales  apparaît  aujour¬ 
d’hui  pleine  d’obscurité. 

Après  avoir  poursuivi  depuis  quatre  ans  l’étude  clinique  et  anatomique  de  la 
section  spinale  totale,  M.  Uherinilte  donne  aujourd’hui,  dans  une  monographie, 
l’analyse  des  phénomènes  cliniques  et  des  lésions  qui  caractérisent  les  sections  ^ 
totales  de  la  moelle  dorsale. 

Le  premier  fait  sur  lequel  insiste  l’auteur  c’est  que  le  syndromt  de  latranssec- 
tion  dorsale  n’est  pas  donné  une  fois  pour  toutes  et  qu’il  manifeste  une  inces¬ 
sante  évolution.  Aussi  est  il  nécessaire  de  distinguer  au  moins,  dans  l’évolution 
du  syndrome,  deux  phases  essentielles  qui  s’opposent  par  leur  expression  cli¬ 
nique  :  l’une  la  phase  immédiate  ou  de  shock,  l’autre  la  phase  tardive  ou  d’au¬ 
tomatisme  médullaire.  A  celle-ci  se  superpose  parfois  une  dernière  période  mar¬ 
quée  par  la  déchéance  de  l’état  général  et  l’atténuation  progressive  des 
phénomènes  d’automatisme  :  c’est  la  phase  terminale  ou  de  cachexie. 

La  phase  initiale  ou  de  shock  se  présente  sous  des  traits  uniformes  et  assez 
fixes.  Les  réflexes  tendineux  sont  abolis,  tandis  que  les  réflexes  cutanés  peu¬ 
vent  être  conservés  :  le  réflexe  plantaire  tantôt  garde  sa  forme  normale,  tantôt 
est  inversé.  La  rétention  des  urines  et  l’incontinence  des  matières  sont  de  régie. 

Quant  aux  fonctions  sympathiques  elles  sont  moins  troublées  (lue  celles  de  la 
vie  animale;  les  muscles  lisses  de  la  peau  ont  gardé  leur  excitabilité,  mais  la 
sécrétion  sudorale  est  tarie  sur  le  territoire  anesthésié.  La  tonicité  des  parois 
vasculaires  apparaît  légèrement  modifiée;  des  bandes  ou  des  taches  vasomo¬ 
trices  apparaissent  à  la  suite  d’excitations  cutanées  ;  leur  lenteur  d’apparition 
comme  leur  persistance  sont  caractéristiques. 

La  symi)tomatologie  de  la  phase  tardive  ou  d’automatisme  médullaire  est 
infiniment  plus  variée  et  plus  riche  d'expression  que  la  phase  précédente.  Elle 
se  mar(iue,  en  ell'el,  par  des  phénomènes  cliniques  qui,  /i  la  période  immédiate, 
font  toujours  défaut  :  lu  réapparition  des  réflexes  tendineux,  la  survenance  de 
réflexes  de  défense  complexes,  de  mouvements  automatiques  spontanés,  le 
retour  des  fonctions  vésicule  et  rectale  automatiques,  la  production  de  sueurs 
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aboiiJuiites  accomiiagiiées  ou  non  de  l’éreclion  des  poils,  la  restauration  impar¬ 
faite  mais  indéniable  des  fonctions  génitales. 

Dans  six  cas,  M,  Lhermitte  a  constaté  la  réapparition  des  réflexes  tendineux 
des  membres  inférieurs.  Ceux-ci  se  restaurent  suivant  un  certain  ordre  :  tout 
d’abord  les  tibio-fémoraux  |)ostérieurs,  les  rotuliens,  les  adducteurs,  enfin  les 
achilléens.  Le  plus  souvent  l’intensité  des  réflexes  tendineux  reste  inférieure  à 
la  normale  mais  elle  peut  la  dépasser  et,  dans  deux  cas,  l’auteur  a  observé  le 
clonus  de  la  rotule  ou  du  pied.  L'ait  à  remarquer,  cette  restauration  de  la  réflec¬ 
tivité  peut  n’être  pas  symétrique  et  les  réflexes  peuvent  n’apparaltre  que  d’un 
seul  côté;  parfois  même  certains  réflexes  tendineux  sont  inversés. 

Les  réflexes  dits  de  défense  ou  mieux  d'automatisme  médullaire  atteignent 
très  souvent  un  très  haut  degré  d’intensité.  Le  plus  fréquemment  observé  con¬ 
siste  dans  le  triple  retrait  du  membre  inférieur  i  la  suite  d’une  excitation  plan¬ 
taire.  Mais  il  est  fréquent  de  constater  l’extension  de  la  zone  réflexogène  à  tout 
le  membre  inférieur  et  même  à  la  paroi  abdominale.  Ce  triple  mouvement  de 
retrait  ne  se  limite  pas  au  seul  membre  excité  mais  s’étend  au  membre  opposé; 
il  est  d’ailleurs  déclanché  par  la  pression  des  testicules,  la  dilatation  de  rurctre, 
l’irritation  de  la  vessie. 

Dans  deux  faits,  M.  Lhermitte  a  constaté,  outre  ce  mouvement  de  défense 
type,  le  réflexe  d’extetision  croisée  et  de  flexion  croisée.  Ces  mouvements  dits 
de  défense  ont  pour  caractère  essenliel  d’être  composés  d’une  contraction 
rapide  suivie  d’une  décontraction  lente  laquelle  permet  au  membre  de  reprendre 
sa  position  initiale. 

Intimement  liés  h  ceux-ci,  apparaissent  des  mouvements  en  apparence  spon¬ 
tanés,  véritablement  automatiques,  dont  le  plus  fréquent  est,  sans  conteste,  la 
flexion  en  masse  des  membres  inférieurs.  Rn  général,  ces  mouvements  sont 
irréguliers  et  intermittents  mais  parfois  ils  obéissent  à  un  rythme  indépendant 
de  celui  de  la  respiration  et  de  la  circulation.  L’automatisme  médullaire,  à  la 
phase  tardive  de  la  transsection  dorsale,  détermine  le  retour  du  jeu  des  réser¬ 
voirs  vésical  et  rectal. 

La  vessie  se  vide  d’une  manière  intermittente  par  véritables  mictions  auto- 
naatiques;  celles-ci  peuvent  être  déclanchées  par  toute  excitation  portée  sur  le 
territoire  anesthésié. 

Il  en  est  «le  même  pour  ce  (jiii  est  du  réservoir  rectal,  dont  les  fonctions  auto- 
lOatiques  peuvent  se  restaurer.  L’exonération  vésicale  et  rectale  s’effectue  chez 
^e  paraplégi(iue  par  section  dorsale  totale,  d’une  manière  analogue  à  celle  de 

'‘enfant. 


Quant  aux  fonctions  génitales,  aholies  complètement  à  la  phase  immédiate 
de  shocli,  elles  peuvent,  en  partie  au  moins,  se  restaurer.  Dans  trois  faits, 
*  auteur  a  observé  la  survenance  d’érections  complètes  mais  non  accompagnées 
fl  éjaculation.  Ces  érections  peuvent  survenir  soit  spontanément,  soit  à  la  suite 
fl«acilations  cutanées  ou  génitales,  'fous  ces  phénomènes  témoignent  d’une 
hyperexcitabilité  du  segment  inférieur  de  la  moelle  séparée  complètement  de 
connexions  encéphaliques;  mais  celte  hyperexcitabilité  ne  se  borne  pas  là. 
"Ile  peut  s’accompagner  de  l’exagération  de  la  sécrétion  sudorale  dans  les  ler- 
^’lfoires  paralysés  ainsi  que  de  la  contracture  passagère  ou  permanente  des 
hàuscles  lisses  de  la  peau  déterminant  une  horripilation  intense  du  segment 
hoesthésié  du  corps.  Tous  les  phénomènes  qui  viennent  d’être  rapportés  sont 
apanage  exclusif  de  la  phase  tardive  de  la  transsection  spinale;  ce  n’est  pas  à 
que  tous  les  paraplégiques  par  section  spinale  complète  sont  tenus  de  les 
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présenter.  Il  en  est  chez  lesquels  ils  font  défaut  malgré  la  longue  survie. 
M,  Lhermitte  en  donne  un  exemple  démonstratif.  Mais,  suivant  l'auteur,  la 
raison  doit  en  être  chercliée  dans  des  allérations  du  segment  inférieur  de  la 
moelle  sectionnée,  des  racines  rachidiennes  ou  des  nerfs  périphériques,  he 
moyen  le  plus  précieux  d’en  apprécier  l’intensité  consiste  dans  la  recherche 
des  réactions  électriques  des  nerfs  et  des  muscles  paralysés. 

Simplement  diminuée  chez  les  sujets  dont  l’automatisme  médullaire  est  déve¬ 
loppé,  l’excitabilité  des  nerfs  et  des  muscles  aux  courants  faradique  et  galva¬ 
nique  est  nulle  chez  les  paraplégiques  dont  la  longue  survie  ne  s’accotnpagne 
d’aucun  phénomène  d’automatisme  ni  d’aucune  ébauche  de  réflectivité  tendino- 
osseuse. 

L’auteur  donne  une  analyse  détaillée  des  lésions  diverses  que  l’on  peut  cons¬ 
tater  il  l’autopsie  d’un  sujet  ayant  succombé  à  une  transseclion  spinale  dorsale. 
Lésions  immédiates  ou  traumatiques  directes  constituées  par  la  section  médul¬ 
laire  et  les  dégénérations  traumatiques  à  distance  (dégénération  primaire  aiguë 
des  libres  à  myéline,  foyers  nécrotiques) ;  lésions  paratraumatiques  ou  secon¬ 
daires  consécutives  (dégénérations  systématiques  ascendantes  et  descendantes, 
lésions  cellulaires,  sclérose  névroglique  périépendymaire  et  des  cordons  posté¬ 
rieurs  du  seginent  spinal  inférieur),  enfin  lésions  terminales  ou  méta-trauma- 
ticiues  (dégénéralion  des  nerfs  périphéri(iues),  lésions  musculaires  il  type  de 
myosite  fibreuse,  osseuses  et  paraosseuses  dont  la  principale  est  l’ostéome 
parostal  do  Mme  Dejerise  et  Cellier  dont  M.  Lhermitte  donne  une  dcscriptiDn 
histologii|uc. 

l’oiir  primordiales  qu’elles  soient,  les  modifications  destructives  ne  sont  pas 
les  seules  à  consiilérer  dans  la  section  spinale  complète  et,  dans  un  long  cha¬ 
pitre,  M.  Lhermitte  étudie  les  phénomènes  de  régénération  médullaire.  Ceux-ci, 
d’après  l’auteur,  sont  des  plus  fré<iuents.,  sinon  constants  dans  les  transsectipus 
spinales  avec  survie  prolongée  (six  mois  et  davantage).  Le  segment  inférieur  de 
la  moelle  présente  un  bourgeonnement  très  actif  de  certaines  libres,  lesquelles 
essayent  de  gagner  le  segment  spinal  supérieur.  Mais,  privées'de  toute  travée 
directrice,  elles  s’égarent  et,  sauf  dans  deux  faits,  l’auteur  n’a  pu  observer  de 
réunion  nerveuse  des  deux  tronçons  médullaires  divisés.  Dans  ces  deux  cas, 
d’ailleurs,  seulement  quelques  lilires  myéliniques  faisaient  un  pont  nerveux 
entre  les  deux  tronçons. 

Cette  ébauche  de  restauration  anatomique  ne  s’accompagne  donc  pas  d’une 
ébauche  parallèle  de  restauration  fonctionnelle.  Toutefois,  dans  un  cas.  M.  Lher- 
inilte  a  constaté  au  bout  d’un  an  le  retour  de  quelques  sensations  très  obscures 
des  membres  inférieurs  complètement  (laralysés.  Ce  fait  s’accorde  pleinement 
avec  les  constatations  anatomiques  qui  démontrent  que  la  végétation  des  fibres 
du  segment  spinal  inférieur  s’effectue  exclusivement  aux  dépens  des  racines 
postérieures  dont  on  connaît  d’ailleurs  l’énergique  activité  régénératrice. 

A.... 

Archives  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  par  J  W.  Mott.  Archives  of 
Ncurologij  nml  Psijchiiitry ,  vol.  VII,  1018.  London  Counly  Council. 

L’auteur  anglais,  très  connu  en  Krance  par  ses  recherches  dans  le  domaine 
de  la  neurologie  et  de  la  psychiatrie,  vient  de  réunir  dans  ce  volume  divers 
mémoires  (|ue  lui  et  ses  élèves  ont  communiqués  dans  les  Sociétés  savantes  de 
Londres.  On  peut  grouper  les  sujets  traités  dans  ces  mémoires  en  deux  clasees. 
Les  premiers  six  mémoires  sont  consacrés  k  l’étude  des  sécrétions  internes  et 
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leur  rôle  dans  le  fonctionnement  du  cerveau  à  l’état  normal  et  dans  les  mala¬ 
dies  mentales;  les  quatre  derniers  traitent  les  questions  concernant  les  commo¬ 
tions  nerveuses  causées  par  les  explosifs  puissants  de  guerre  et  les  lésions  qui 
les  accompagnent.  On  trouve,  eu  outre,  un  travail  de  F.  Sano  sur  les  caractères 
des  circonvolutions  cérébrales  chez  les  sujets  issus  de  la  même  famille. 

Sans  doute  que  l’endocrinologie  contemporaine  a  jeté  beaucoup  de  lumière 
dans  le  domaine  si  obscur  de  l’activité  cérébrale,  et  ce  résultat  est  l’œuvre  du 
labeur  commun  des  plij'siologistes  et  des  cliniciens.  Parmi  ces  derniers 
Maudsley  a  analj'sé  avec  une  clarté  remarquable  la  relation  des  organes  sexuels 
avec  l’activité  psychique.  Mais  ces  organes  ont  une  corrélation  fonctionnelle 
avec  la  thyroïde,  la  parathyroïde,  l’hypophyse,  la  glande  pinéale,  la  substance 
corticale  de  la  surrénale,  etc.;  aussi  pour  comprendre  la  relation  qui  existe 
entre  les  différentes  psychoses  et  les  troubles  des  glandes  à  sécrétion  interne, 
il  faudrait  entreprendre  une  étude  systématique  de  ces  glandes  aussi  bien  à 
l’état  normal  qu’à  l’état  pathologique  à  travers  les  diverses  périodes  de  la  vie. 
On  connaît  l’évolution  de  la  glande  thyroïde  pendant  la  puberté,  la  menstrua¬ 
tion  et  la  ménopause;  elle  subit  aussi  des  modifications  durant  la  gravidité  ; 
celle-ci  détermine  l’ajiparition  de  certaines  cellules  dans  le  lobe  antérieur  de 
l’hypophyse.  La  cholestérine  augmente  dans  les  cellules  de  la  substance  corti¬ 
cale  de  la  surrénale  et  ces  cellules  ressemblent  beaucoup,  au  point  de  vue  phy¬ 
sico-chimique,  aux  cellules  de  lutéine  des  follicules  de  Oraaf.  S’il  survient  un 
déséquilibre  dans  la  corrélation  de  ces  glandes,  la  sécrétion  devient  patholo¬ 
gique  et  divers  troubles  mentaux  font  leur  apparition.  C’est  ainsi  que  M.  Mott 
est  conduit  à  étudier  les  altérations  des  glandes  à  sécrétion  interne  dans  le 
my  xœdéme,  la  démence  précoce,  etc. ,  avec  le  concours  de  ses  élèves  Laura  Forster 
et  Kojima.  Mais  pour  que  cette  étude  soit  fructueuse  on  doit  bien  connaître 
le  développement  et  l'histologie  normale  des  endocrines  et  à  ce  point  de  vue 
M.  Mott  fait  une  remarque  très  curieuse,  c’est  qu’en  examinant  les  ovaires  d’une 
fille  âgée  de  8  jours  et  d’une  autre  âgée  de  15  mois,  on  constate  que  le  follicule 
primordial  se  transforme  de  bonne  heure  en  follicule  de  Graaf  pourvu  d’une  mem¬ 
brane  granuleuse  et  d’une  thôquê  interne.  L’auteur  pense  que  les  follicules  qui 
mûrissent  d’une  façon  précoce  doivent  remplir  une  fonction;  peut-être  les  cel¬ 
lules  de  la  membrane  granuleuse  produisent-elles  les  hormones  qui  fixent  et 
maintiennent  les  caractères  sexuels  secondaires.  Les  ovules  ne  se  détachentpas 
de  ces  follicules,  mais  ils  dégénèrent.  La  fonction  génésique  est  annoncée  parla 
présence  des  cellules  de  lutéine  autour  des  follicules  qui  ont  éclaté;  on  ne  peut 
pas  préciser  si  ces  cellules  proviennent  de  cellules  interstitielles  ou  bien  de 
cellules  épithéliales  delà  granuleuse;  elles  jouent  sans  doute  un  rôle  impor- 
lant  dans  le  développement  de  l’ovule  et  dans  la  sécrétion  interne  du  corps 
Jaune.  Il  est  fort  probable  que  les  cellules  de  la  substance  corticale  de  la  sur¬ 
rénale  exercent  une  influence  sur  le  développement  du  corps  et  spécialement  du 
cerveau  pendant  les  premières  phases  de  la  vie.  Les  adénomes  de  l’écorca  ont 
été  trouvés  associés  au  développement  précoce  des  caractères  sexuels  secon¬ 
daires.  Fait  encore  plus  curieux,  il  y  a  une  corrélation  entre  Informe  du  cer¬ 
veau  et  le  développement  de  l’écorce  surrénale  dans  la  série  animale.  On  dirait 
flue  les  cellules  de  cette  écorce  constituent  une  source  d’approvisionnement  en 
lécithine  et  cholestérine  indispensables  pour  la  croissance  énorme  des  hémis¬ 
phères  du  cerveau  pendant  leur  développement. 

Le  mémoire  consacré  à  l’hypolhyroïdisme  en  rapport  avec  l’aliénation  apporte 
quelques  données  nouvelles  dans  l'histoire  anatomo-clinique  des  psychoses  de 
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la  ménopause.  M.  Molt  a  pu  établir  l’augrncnlatiori  de  volume  de  la  glande 
pituitaire  et  l’abondauce  de  colloïde  dans  la  portion  intermédiaire,  en  rapport 
avec  l’insulTisance  thyroïdienne.  Ensuite  il  a  constaté  dans  quatre  cas  d’hypo¬ 
thyroïdisme  avec  troubles  mentaux  une  chromatolyse  des  cellules  nerveuses, 
faisant  défaut  dans  deux  cas  d’atrophie  simple  de  la  glande  thyroïde,  et  inté¬ 
ressant  les  grosses  cellules  de  lietz,  du  bulbe,  de  la  corne  antérieure  ;  les  cel¬ 
lules  de  Purkinje  étaient  moins  touchées.  La  chromatolyse  était  très  accusée 
dans  les  petites  cellules  des  noyaux  du  système  autonome  (cellules  des 
noyaux  du  pneumogastrique  et  du  glosso-pbaryngé).  M.  F.-W.  Mott  reprend 
l’hypothèse  du  Itinétoplaine,  émise  par  nous  il  y  a  vingt-cinq  ans,  pour  expli¬ 
quer  les  troubles  fonctionnels  du  côté  du  système  nerveux  dans  l’hypolhyroï- 
disme  et  pense  que  la  chromatolyse  des  cellules  somatiques  serait  en  relation 
avec  la  lenteur  de  l'articulation  dans  le  myxœdème;  elle  serait  d’origine  toxique. 
Edmunds  avait  déjà  signalé  la  chromatolyse  consécutive  à  la  thyro-paralhyroï- 
dectomie.  La  conclusion  que  l’auteur  tire  de  ces  constatations  c’est  que  pen¬ 
dant  la  ménopause  il  peut  apparaître  chez  la  femme  un  groupe  de  symptômes 
mentaux  accompagnés  de  lésions  bien  définies  dans  le  système  nerveux  central 
et  d’hypothyroïdisme. 

Les  altérations  des  ovaires  dans  les  maladies  mentales  sont  étudiées  avec 
grand  succès  par  Laura  Forster;  elle  fait  intervenir  un  double  mécanisme  dans 
leur  production,  à  savoir  ;  1"  Un  mécanisme  de  nutrition  en  rapport  avec  la 
quantité  et  la  qualité  du  sang  qui  irrigue  l’organe;  2»  un  mécanisme  germi¬ 
natif  en  rapport  avec  la  vitalité  spécifique  du  follicule  de  Uraaf  et  particuliére¬ 
ment  de  l’œuf.  Aussi  les  investigations  futures  concernant  certaines  formes  de 
psychoses  de  l’adolescence,  comme  la  démence  précoce,  devraient  avoir  en  vue 
surtout  la  dégénération  primitive  de  l’ovule,  reconnaissable  d’après  la  présence 
de  follicules  arrêtés  dans  leur  développement.  A  son  tour  Kojima  analyse  les 
lésions  histologiques  dans  100  cas  d’aliénation  mentale  et  s’occupe  tout  parti¬ 
culièrement  de  l’hypothyroidisme.  Il  faut  remarquer  que  dans  3  casd’hypothy- 
roïdisme  accompagnés  de  lésions  des  ovaires  où  la  thyroïde  n’était  pas  atro¬ 
phiée,  mais  présentait  des  lésions  inflammatoires  chroniques,  on  a  trouvé  une 
chromatolyse  des  cellules  nerveuses  analogue  à  celle  que  décrit  précédemment 
Mott. 

Les  études  de  M.  Mott  sur  l’action  des  explosifs  puissants,  audouble  point  de 
vue  clinique  et  histologique,  ont  apporté  une  certaine  lumière  dans  le  problème 
si  complexe  des  commotions  nerveuses.  Dans  la  production  de  ces  dernières  les 
facteurs  qui  interviennent  sont  les  suivants  :  1»  commotion  due  à  la  compres¬ 
sion  aérienne;  2-  contusion  avec  ou  sans  ensevelissement:  3"  décompression 
avec  les  embolies  gazeuses;  4”  inspiration  de  CO  pendant  la  compression 
aérienne;  5“  introduction  par  les  voies  respiratoires  des  gaz  nocifs,  jiendant 
que  le  commotionné  est  inconscient  ou  éboulé.  Au  point  de  vue  clinique  il  faut 
distinguer  chez  lui  les  influences  transmises  par  l’hérédité  telles  que  le  tempé¬ 
rament  anxieux  ou  bien  une  prédisposition  à  la  peur  ou  même  une  constitution 
psychopathique.  Fuis  il  fautconsidérer  l’intervention  des  facteursacquis,  comme 
c’est  le  cas  pour  l’alcoolisme,  la  syphilis,  les  traumatismes  antérieurs  du 
crâne.  L’épuisement  nerveux  suite  d’inspmnie,  de  tension  mentale,  etc.,  et  le 
surmenage  physique  consécutif  à  la  fatigue,  au  froid,  à  l’inanition,  etc.,  joue 
assurément  un  rôle.  Tous  ces  facteurs  retentissent  sans  doute  sur  l’état  dusujet 
au  moment  de  la  commotion.  Les  phénomènes  cliniques  que  l’on  constate  chez 
les  commotionnés  sont  très  variables  :  néanmoins,  en  laissant  de  côté  certains 
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cas  où  il  y  a  des  troubles  profonds  de  la  conscience  et  de  la  mémoire,  on  peut 
les  ramener  aux  deux  types  morbides  ;  hystérie  et  neurasthénie. 

Ce  sont  surtout  les  lésions  des  centres  nerveux  constatées  par  M.  Mott  en  cas 
de  commotion  nerveuse  qui'  méritent  d’être  signalées  ici.  L’auteur  décrit  tout 
d’abord  les  altérations  trouvées  chez  un  commotionné  enseveli,  qui  a  vécu  deux 
jours  sans  avoir  repris  conscience.  L’examen  histologique  a  décelé  dans  la  subs¬ 
tance  blanche  du  centre  ovale,  dans  le  corps  calleux,  la  capsule  interne  et  les 
pédoncules  cérébraux  de  nombreuses  hémorragies  ponctiformes  ;  celles-ci  ressem¬ 
blent  à  celles  que  l’auteur  a  décrites  dans  l’intoxication  par  CO.  Dans  les  deux 
cas  il  existe  une  chromatolyse,  tuméfaction  et  excentricité  du  noyau  et  ce  chan¬ 
gement  est  plus  accusé  dans  les  cellules  du  noyau  du  pneumogastrique.  Aussi 
M.  Mott  est  porté  à  admettre  que  l’intoxication  par  CO  du  soldat  commotionné  et 
enseveli  a  contribué  à  la  production  de  ces  lésions.  Ou  reste,  dans  un  cas  d’ébran¬ 
lement  de  la  moelle,  sans  lésion  apparente,  ni  participation  des  vertèbres,  où  le 
sujet  a  gardé  toute  sa  conscience,  ce  qui  prouverait  qu’il  n’y  a  pas  eu  d’intoxi¬ 
cation  gazeuse,  M.  Mott  a  trouvé  des  lésions  d’un  autre  genre  qu’il  attribue  à 
i’action  mécanique  du  liquide  céphalo-rachidien:  il  s’agit  d’un  gonflement 
énorme  du  cylindraxe.  L’auteur  rapporte  ensuite  deux  observations  de  commo¬ 
tion  cérébrale  sans  lésion  externe  apparente  et  une  troisième  de  commotion  de 
la  moelle  épinière.  Il  faut  ajouter  que  si,  dans  les  deux  cas  de  commotion  céré¬ 
brale,  il  a  vu  des  lésions  de  chromatolyse  et  même  des  hémorragies  périvascu¬ 
laires,  dans  le  premier  cas  les  hémorragies  ponctiformes  faisaient  complètement 
défaut.  Or  le  sujet  de  cette  observation  n’a  été  ni  éboulé  ni  soumis  à  l’action 
des  gaz  asphyxiants.  Ceci  viendrait  à  l’appui  de  l’opinion  de  l’auteur  qui 
pense  que  les  hémorragies  miliaires  ou  ponctiformes  décrites  par  lui  dans  l’in¬ 
toxication  par  GO  ne  se  rencontrent  ([ue  dans  les  commotions  cérébrales  accom¬ 
pagnées  d’intoxication  gazeuse. 

Le  lecteur  désireux  de  prendre  des  informations  plus  complètes  sur  les  com¬ 
motions  nerveuses  lira  avec  grand  profil  le  volume  Vil  des  Archives  de  Neuro¬ 
logie,  que  M.  Moll  dirige  avec  tant  de  compétence  et  assiduité  depuis  de 
longues  années.  De  nombreux  dessins  en  noir  et  en  couleurs  et  plusieurs  micro¬ 
photographies  très  réussies  sont  attachés  à  ce  volume. 

G.  Marinescü. 

HISTOLOGIE 

Évolution  des  Pieds  vasculaires  de  la  Névroglie  chez  les 'Vertébrés, 

par  N.  Achucakiio,  ISolelin  de  la,  Sociedad  espuholade  Uiologia,  an  VI.  n°  dd,  p.  5, 
janvier-juin  1!H6. 

De  l’amphioxus  aux  mammifères,  les  trompes  vasculaires  des  cellules  névro- 
■Rliques  évoluent,  et  celte  évolution  rappelle  celle  des  organes  à  sécrétion  interne. 

F.  Dei.eni. 

Contribution  à  l’étude  de  la  Névroglie  des  Invertébrés,  par  J.  Havet 
(de  Louvain).  Tralmjos  del  Labm-atorio  de  inresligaciones  Biologicas  de  ta  l’niver- 
sidad  de  Mailrid,  l.  XIV,  fasc.  i-2,  p.  dS-Sri,  mars  1916. 

Il  existe  dans  toutes  les  parties  de  la  chaîne  nerveuse  du  Lombric,  dans  la 
^one  périphériiiue,  dans  la  zone  des  cellules  nerveuses,  et  dans  la  zone  de  la 
Substance  ponctuée,  des  cellules  névrogli(iues  protoplasmiques  et  des  cellules 
Uévrogliques  fibreuses.  Files  sont  en  contact  intime  avec  les  cellules  nerveuses, 
pur  leurs  cor|)s,  et  par  leurs  prolongeiiifiils  qui  les  entourent. 
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Ces  cellules  névrogliqucs  sont  en  rapport  intime  avec  la  paroi  des  vaisseaux. 
Le  corps  des  cellules  névrogliques  protoplasmiques  repose  sur  la  paroi  des  vais¬ 
seaux,  ou  bien  un  de  leurs  prolongements,  le  plus  volumineux,  va  s’y  terminer. 
Cette  terminaison  présente  les  formes  dilférentes  des  pieds  vasculaires  décrits 
chez  les  vertébrés. 

Il  n’est  pas  rare  d’observer  des  cellules  névrogliques  protoplasmiques  en  rap¬ 
port,  d’un  côté,  avec  les  cellules  nerveuses,  et  de  l’autre  avec  les  parois  des  vais¬ 
seaux.  Ces  rapports  ont  très  probablement  une  grande  importance  fonctionnelle. 

■  Les  faisceaux  nerveux  transversaux  et  longitudinaux  de  la  chaîne  nerveuse 
du  Lombric  sont  entourés  de  cellules  névrogliques,  protoplasmiques  et  fibreuses, 
et  de  fibrilles  névrogliques  très  nombreuses.  De  même,  les  faisceaux  de  fibrilles 
nerveuses  constituant  les  nerfs,  les  cordons  latéraux  et  circulaires,  présentent 
de  nombreuses  cellules  névrogliques  protoplasmiques  et  fibreuses,  avec  leurs 
fibrilles  névrogliques  souvent  épaisses  et  sinueuses. 

Les  cellules  névrogliques  protoplasmiques,  et  même  les  cellules  névrogliques 
fibreuses  présentent  une  structure  granuleuse. 

Dans  toutes  les  parties  de  la  chaîne  ganglionnaire  il  existe  de  nombreux 
vaisseaux  flexueux  que  l’on  observe  toujours  deux  à  deux.  De  petits  amas  de 
cellules  névrogliques  sont  souvent  tout  àproximité  des  vaisseaux.  Leurs  noyaux 
présentent  l’aspect  de  noyaux  à  certaines  périodes  de  la  division.  Ce  sont  des 
éléments  analogues  à  ceux  que  Cajal  a  désignés  sous  le  nom  de  •  troisième  élé¬ 
ment  ». 

.  La  chaîne  nerveuse  du  Lombric  est  d’une  richesse  extraordinaire  en  tissu 
conjonctif  fibrillaire,  qui  forme  la  membrane  enveloppante  ou  névriléme  d’où 
partent,  k  la  face  interne,  de  nombreuses  travées  de  fibrilles  qui  vont  se  disso¬ 
cier  dans  toutes  les  zones  voisines,  jusque  dans  la  substance  ponctuée  de  Ley¬ 
dig.  A  la  face  externe  de  cette  membrane,  on  observe  également  de  nombreuses 
travées  présentant  des  arborisations  entre  lesquelles  se  trouvent  des  faisceaux 
musculaires. 

Tous  les  éléments  qui  constituent  la  chaîne,  vaisseaux,  cellules  névrogliques, 
cellules  nerveuses,  sont  comme  enveloppés  par  d’innombrables  fibrilles  con¬ 
jonctivales,  entre-croisés  dans  tous  les  sens  (33  figures).  F.  Dbleni. 

Contribution  à  l’étude  de  l’Histopathologie  de  la  Névroglie.  Ses 

'Variations  dans  le  Ramollissement  Cérébral,  par  P.  dei.  Ilio  Hohtegx. 

Trabajas  del  Laboratorio  de  imestigaciones  Biologicas  de  la  Univerndnd  de  Madrid, 

t.  XIV,  fasc.  1-2,  p.  1-34,  mars  1916.  1 

L’auteur  décrit  avec  grands  détails  les  aspects  que  prend  la  névroglie  autour 
des  foyers  de  ramollissement  cérébral;  il  figure  les  types  d’hypertrophie  cellu¬ 
laire,  les  formes  monstrueuses,  les  massues,  raquettes  et  anneaux  des  prolon¬ 
gements,  etc.,  qu’on  peut  observer  après  application  des  méthodes  de  Cajal  et 
d’Achucarro.  F.  Delkni. 

Altérations  de  la  Névroglie  chez  un  Lapin  Hyperthyroïdisé,  par 

J.-D.  Sachistan.  Holelin  de  la  Sociedad  espatlola  de  biologia,  an  VI,  n”  33,  p.  30, 

janvier-juin  1916. 

Les  altérations  hypertrophiques  des  astrocytes  et  de,  leurs  prolongements, 
celles  des  pieds  vasculaires,  rappellent  les  modifications  des  éléments  des 
glandes  à  sécrétion  interne  dans  les  tnêmes  conditions  expérimentales. 

K.  Dei.kni. 
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La  Névroglie  dans  l’Épilepsie  expérimentale  du  Cobaye  provoquée 
par  le  Nitrite  d’Amyle,  par  L.  Kortun.  Boletin  île  la  Sociedad  espaùola  de  Bio- 
logiu,  an  VI,  ii"  ‘Xi,  janvier-juin  1910. 

Il  se  produit  une  prolifération  légère  de  la  névroglie,  localisée  en  certaines 
régions  comme  la  corne  d’Ammon  ou  le  subthalamus,  où  cette  modification 
prend  l’aspect  de  la  sclérose.  f’.  Deleni. 

• 

ÉTUDES  SPÉCIALES 

ENCÉPHALE 

Diplégie  Faciale  consécutive  à  une  Encéphalite  Léthargique,  par 

I’aui.  Sainton,  Bullelins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris, 
an  XXXIV,  p.  808-811,  26  juillet  1918. 

Dans  les  formes  subaigucs  de  l’encéphalite  léthargique,  la  régression  des 
symptômes  ne  s’effectue  qu’avec  la  plus  grande  lenteur;  les  phénomènes  paré¬ 
tiques  ont,  dans  certains  cas,  une  tendance  à  se  dissocier.  Tandis  qu’ils  dispa¬ 
raissent  dans  certains  territoires  nerveux,  ils  restent  localisés  et  comme  fixés 
dans  d’autres.  C'est  ainsi  que  chez  la  malade  de  l'auteur,  une  diplégie  faciale 
est  actuellement  le  seul  reliquat  d’une  encéphalite  léthargique. 

Il  s'agit  d’une  femme  de  38  ans  ;  ici  le  diagnostic  d'encéphalite  léthargique,  quoi¬ 
qu’il  soit  porté  rétrospectivement,  est  incontestable;  le  début  par  un  état  infec¬ 
tieux  nettement  caractérisé  par  de  la  fièvre,  des  frissons,  l’apparition  de  d’hy¬ 
persomnie  et  de  symptômes  oculaires  dissociés  portant  sur  le  moteur  oculaire 
commun  et  le  trijumeau,  les  caractères  du  liquide  céphalo-rachidien  et  l’ab¬ 
sence  de  réaction  de  Wassermann  constituent  des  signes  certains.  La  diplégie 
faciale  et  les  troubles  dans  le  domaine  du  trijumeau  (paralysie  sensitive  et 
motrice)  et  de  l’hypoglosse  montrent  que  le  processus  d’encéphalite  était  assez 
étendu  et  prédominant  dans  la  région  moyenne  du  mésencéphale. 

Le  fait  qui  retient  l’attention  est  la  persistance  de  la  diplégie  faciale  alors 
que  tous  les  autres  symptômes  ont  cédé;  quand  la  malade  est  arrivée  à  l’hô- 
Pital,  les  phénomènes  aigus  avaient  disparu  et  elle  ne  présentait  que  des  paraly¬ 
sies  ou  parésies  associées  des  nerfs  crâniens.  Or,  si  l’on  recherche  dans  la  litté- 
mture  médicale,  on  verra  qu’il  existe  un  certain  nombre  de  cas  de  paralysies 
Associées  des  nerfs  crâniens  ou  de  diplégies  faciales  consécutifs  à  des  états 
infectieux  mal  déterminés  et  qui  paraissent  devoir  être  rattachés  à  l’encé- 
Phalile  léthargique. 

L’évolution,  dans  le  cas  actuel,  de  la  diplégie  faciale,  est  intéressante  ; 
chaque  jour  se  montre  une  légère  décroissance  des  symptômes  pour  ainsi  dire 
graduée.  Cette  particularité  de  la  marche  des  accidents  est  toute  en  faveur  de 
^  hypothèse  d’une  toxine  à  action  élective  sur  les  noyaux  gris  du  mésencéphale, 
®6  fixant  sur  les  cellules  et  ne  s’éliminant  ensuite  qu’avec  une  très  grande  len¬ 
teur.  E.  Fkindel. 

Séquelles  d’Encéphalite  Léthargique  réalisant  un  Syndrome  parti- 
ouliêr  de  la  Calotte  pédonculaire,  par  Loiitat-.Iacoii  et  G.-L  Haluez. 

.  ^lulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXIV, 
P-  811-814,  26  juilleH918. 

Convalescente  d'encéphalite  léthargique  se  plaignant  de  douleurs  de  la  face 
et  du  cuir  chevelu  à  droite,  et  surtout  d’un  tremblement  de  la  tête  et  du  côté 
gAuche  du  corps  avec  mouvements  involontaires. 
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D’après  l'examen  île  la  inalsile,  les  auteurs  estiment  qu'il  s’agit  ici  d’une 
polioencéphalile  supérieure  limitée  à  la  calotte  pédonculaire,  siégeant  presque 
uniquement  à  droite,  localisée  au  début  aux  noyaux  originels  de  la  111'  paire  ; 
il  est  vraisemblable  que  des  lésions  secondaires  ont  atteint  la  racine  ascen¬ 
dante  du  trijumeau,  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  et  peut-être  le  noyau 
rouge,  laissant  intacts  le  ruban  de  Iteil  et  le  faisceau  pyramidal.  Cette  obser¬ 
vation  souligne  encore  la  fréquence  de  la  somnolence  profonde  au  cours  des 
all'eclfons  de  la  région  ventrale  de  Taquediic  sylvien  et  complète  l’iiistoire  cli¬ 
nique  des  syndromes  pédoticulaires .  E.  Feinukl. 

Un  cas  de  Léthargie  passagère  avec  Oligurie,  Azoturie  et  Azotémie, 

[tar  Etiknnk  May.  BuUelins  el  Mémoires  de  la  Sociêlé  médicale  des  Hôpitaux  de 
Paris,  an  XXXIV,  p.  888-«91,  26  juillet  ÜHS. 

Il  s'agit  d’un  malade  qui  a  présenté  un  syndrome  léthargique  passager,  sans 
élévation  thermique  et  accompagné  de  troubles  du  métabolisme. 

Léthargie  et  mutisme  subits,  grimaces  et  soupirs,  hypereslhésie  épigastrique, 
le  tout  évoluant  sans  température,  sans  signe  de  lésion  organique  du  système 
nerveux,  et  chez  un  débile  mental  atteint  de  bégaiement,  cet  ensemble  de 
symptémes  semblait,  au  premier  abord,  de  nature  purement  fonctionnelle.  De 
fait,  il  est  vraisemblable  que  l’état  mental  du  sujet  a  conditionné  une  partie 
au  moins  du  tableau  clinique;  en  particulier  le  mutisme  persistant  semble 
bien  être  un  accident  pithiati(|ue  dont  l’apparition  a  été  favorisée  parlebégaie- 
-meiit  antérieur.  Mais  l’existence  de  tronbles  humoraux,  oligurie,  azoturie, 
azotémie,  oblige  à  chercher  une  autre  explication. 

L’analyse  des  faits  conduit  à  admettre  chez  le  malade  Irois  symptômes 
essentiels,  ayant  évolué  parallèlement  :  trouble  de  la  régulation  de  l’eau, 
trouble  du  métabolisme  azoté  et  somnolence.  Si  l’on  cherche  à  s’en  expliquer 
la  cause  commune,  on  ne  peut  manquer  d’étre  frappé  de  lu  parenté  physiola- 
gi(]ue  (|ui  existe  entre  eux,  et  l’attention  se  trouve  attirée  soit  vers  l’hypophyse, 
■soit  vers  la  région  avoisinante  de  lu  base  du  cerveau.  On  sait,  en  elfet,  que 
pour  chacun  de  ces  symptômes,  il  existe  une  théorie  glandulaire  et  une  théorie 
nerveuse  ayant  toutes  deux  é  leur  actif  des  faits  expérimentaux  et  cliniques. 
En  ces  matières  encore  peu  connues,  il  est  difficile  de  faire  autre  chose  que 
des  hypothèses;  sous  cette  réserve  il  paraît  logique  de  rapporter  les  accidents 
observés  à  une  altération  passagère  de  la  base  de  l’encéphale  agissant  soit 
directement,  soit  par  l’intermédiaire  de  l’hypophyse. 

Uuant  à  l’étiologie,  elle  reste  obscure.  Ou  ne  peut  guère  [lenser  a  la  syphilis, 
la  réaction  de  Wassermann  ayant  été  négative  et  le  malade  ayant  rapidement 
guéri  sans  traitement  spécifique.  Far  contre,  il  faut  se  demander  si  ce  cas  n’est 
pas  à  rapprocher  des  encéphalites  léthargiques,  sur  lesquelles  M.  Netter  a 
récemment  insisté.  Il  manque,  il  est  vrai,  la  tem[iératurc  et  les  paralysies 
oculaires,  mais  l’apyrexie  est  signalée  dans  une  des  observations  de  M.  Netter; 
d’autre  part,  M.  Lereboullet,  dsns  un  cas  analogue,  a  constaté  une  azotémie 
notable.  Des  observations  ultérieures  lixeront  sur  ce  point;  il  sera  également 
intéressant  de  savoir  si  les  cas  typiques  d’encéphalite  léthargique-s’occompa- 
gnent  des  troubles  du  métabolisme  rajiportés  ici.  E.  Ekinüei.. 

Un  cas  d’Encéphalite  Léthargique,  par  Sunn  et  Hiiettk.  Hullvlins  de  la 
Socielé  médicale  des  HupUaux  de  Paris,  au  XXXIV,  n"  28-29,  p.  922-924,  H  oc¬ 
tobre  1918. 

lin  homme  de  24  ans,  après  avoir  présenté  pendant  quelques  jours  une  vio- 
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lente  céplialée,  tomba  dans  iin  état  léthargique  qui  a  persisté  pendant  prés  de 
deux  mois.  Bientôt  apparurent  des  paralysies  oculaires  atteignant  les  nerfs  de 
la  III'  paire  en  totalité.  Des  escarres  se  développèrent  au  sacrum,  aux  coudes 
et  aux  talons.  La  fièvre  s’est  maintenue  pendant  un  certain  temps  autour  de 
39  degrés.  Les  auteurs  ont  constaté  à  trois  reprises  l'intégrité  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  Peu  à  peu  la  torpeur  que  présentait  ce  malade  s’est  dissipée,  mais 
les  paralysies  oculaires  ne  se  sont  améliorées  qu’avec  une  grande  lenteur. 
Actuellement,  après  quatre  mois  de  maladie,  cet  homme  est  complètement 
guéri. 

Ce  cas  se  classe  parmi  les  formes  bien  caractérisées  de  l’encéphalite  léthar¬ 
gique.  Son  intérêt  réside,  en  outre  de  la  fréquence  relativement  peu  grande 
encore  des  observations  de  cette  affection,  dans  le  fait  qu’il  fut  complètement 
isolé  dans  la  région  que  cet  homme  n’avait  pas  quittée.  E.  Feindkl. 


Discussion  sur  l’Encéphalite  Épidémique,  par  P’.-W.  Mott.  Proceedings  of 
Ihe  Royal  Socielg  nf  Medicine,  vol.  XII,  n"  f,  novembre  1918.  Section  of  Medicine. 
Conjoint  Meeting  with  the  Section  of  Pathologij  andthe  Section  of  PJpidemiology  and 
State  Medicine,  22  octobre  1918. 


F.-W.  Mott  ouvre  la  discussion  en  résumant  l’anatomie  pathologique  de 
l’encéphalite  léthargique,  inflammation  des  lymphatiques  périvasculaires  qui 
produit  des  hémorragies  dans  la  protubérance,  le  bulbe,  les  pédoncules,  et 
autour  du  IIP  ventricule.  11  ne  s’agit  pas  de  poliomyélite.  L’encéphalite  léthar¬ 
gique  ne  parait  pas  différer  essentiellement  de  l’encéphalite  bulbo-protubéi’an- 
tielle  d’Oppenheim  etCassirer. 

P. -N.  Panton  a  examiné  le  liquide  cérébro-spinal  dans  une  vingtaine  de  cas 
d’encéphalite  léthargique;  il  s’est  toujours  présenté  limpide,  avec  des  protéines 
en  léger  excès,  contenu  en  lymphocytes  parfois  normal,  d’ordinaire  un  petit 
nombre  de  cellules,  quelquefois  davantage;  ceci  dépend  peut-être  de  l’âge  de 
le  maladie  au  jour  de  la  ponction  lombaire. 

I  F. -G.  Cbookshank.  —  II  est  une  série  de  maladies  infectieuses  dont  la., liste 
■^eit  comme  un  «  spectre  »  étalé;  la  paralysie  infantile  s’inscrit  à  une  extré¬ 
mité,  le  délire  aigu  et  diverses  formes  d’encéphalite  à  l’autre  bout.  L’encépha¬ 
lite  léthargique  n’est  qu’une  région,  une  «  raie  »  du  t  spectre  ». 

l»e  coccus  trouvé  par  Itosenow  (1910)  dans  certains  cas  de  poliomyélite 
parait  être  le  coccus  désigné  par  Wiesner  (1917)  comme  l’agent  de  l’encépha- 
lite  léthargi  que. 


C.  Da  Kano,  d’après  l’examen  de  préparations  histologiques,  différencie  les 
lésions  do  l’encéphalite  léthargique  de  celles  de  la  polio-encéphalite. 

Helkn  iNni.gnv  n’a  pas  constaté  d’anomalies  du  liquide  céphalo-rachidien 
*1*08  un  cas  d’encéphalite  léthargi(iue  à  forme  .méningée. 

^■-11.  IIàueii.  —  L’encéphalite  léthargique  n’est  pas  une  maladie  nouvelle, 
en  retrouve  maintes  traces  dans  les  relations  épidémiologiques  des  siècles 
écoulés;  ce  qui  s’est  montré  constant  à  travers  les  âges,  c’est' l’association  ou  la 
simultanéité  de  l’encéphalite  léthargique  avec  d’autres  formes  épidémiques, 

^•-1*.  Jambs,  —  On  peut  définitivement  rejeter  toute  assimilation  de  l'encé- 
Pi*alile  léthargique  avec  le  botulisme.  Pur  contre,  son  rapprochement  avec 
'loel qii’u„g  jg  groupe  d’IIeine-Mcdin,  dont  la  paralysie  infantile 

un  terme,  reste  soutenable. 

Toutefois,  l’encéphalite  léthargique  diffère  nettement  de  la  poliomyélite  qui 
la  paralysie  infantile,  non  seulement  par  la  clinique  et  l’anatomie  palho- 
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logique,  mais  aussi  par  l’àge  des  sujets  qu’elle  frappe,  sa  fréquence  selon  les 
saisons,  son  évolution,  sa  durée  et  la  mortalité  qu’elle  comporte;  ceci  ressort 
de  l’enquête  sur  les  cas  déclarés  jusqu’en  fin  juin,  107  à  Londres,  et  121  en 
province.  L'encéphalite  léthargique  décrite  par  Kconorno  en  Autriche  et  par 
Netter  en  France  n’est  pas  assimilable  à  la  poliomj'élile  ;  elle  a  son  individua¬ 
lité  propre. 

L’encéphalite  léthargique  est  une  unité  dans  ce  groupe  de  maladies  qui, 
telles  que  la  fièvre  cérébro-spinale  et  la  poliomyélite,  sont  déterminées  par  un 
microbe  qui  d’hétc  habituel  devient  agent  pathogène.  Pour  que  la  réaction 
dénommée  fièvre  cérébro-spinale  s’elTectue,  il  faut  que  l’une  ou  l’autre  des  deux 
conditions  suivantes  se  trouve  réalisée;  il  faut  que  l’organisme  ait  perdu  l’im¬ 
munité  qui  le  protège,  ou  bien  qu’il  soit  vaincu  par  un  virus  devenu  haute¬ 
ment  pathogène  par  des  passages.  La  seconde  condition  n’appartient  qu’aux 
temps  des  épidémies  graves  ;  alors  on  observe  des  cas  de  contagion.  Dans  les 
temps  intervallaires  ou  même  au  cours  des  épidémies  légères,  le  contage  d’indi¬ 
vidu  à  individu  ne  s’observe  pas  et  il  ne  se  produit  pas;  les  cas  sporadiques 
relèvent  de  la  première  condition,  de  la  défaillance  de  l’immunité  personnelle. 
La  prophylaxie  est  alors  entièrement  constituée  par  l’hygiène  qui  renforce  les 
moyens  de  défense  de  chacun. 

F. -G.  Crooshank.  — Il  estbien,  par  l’analyse,  d’essayer  d'aborder  la  connais¬ 
sance  de  telle  ou  telle  infection  ;  il  est  mieux  d’entreprendre  l’étude  synthé¬ 
tique  de  tout  le  groupe  des  maladies  de  même  allure. 

Arthur  Newsiiolme.  —  Il  est  entendu  que  l’encéphalite  léthargique  survient 
dans  les  mêmes  conditions  que  la  poliomyélite  et  d’autres  maladies  du  même 
groupe;  pathologiquement,  toutefois,  cela  n’implique  pas  une  assimilation. 

John  Kobertson.  —  Tous  ies  cas  de  Birmingham  se  sont  produits  en  quelques 
jours  et  sans  poliomyélite  préalable  ;  au  bout  de  trois  semaines,  il  n’y  avait 
plus  d’épidémie  d’encéphalite  léthargique. 

A. -J.  Hall.  —  L’épidémie  de  Scheflield  a  comporté  16  cas  sans  aucun  décès; 
deux  malades  seulement  avaient  moins  de  10  ans;  les  autres  étaient  de  tout 
âge,  jusqu’à  70  ans.  L'affection  était  marquée  par  trois  signes  principaux,  le 
léthargie,  l’asthénie  générale,  la  paralysie  des  nerfs  crâniens,  l'importance  des 
deux  premiers  signes  étant  prévalente.  Sur  les  16  cas,  encore  en  vie,  un  pre¬ 
mier  groupe  de  7  malades  a  fait  une  guérison  complète  et  absolue;  6  malades 
ont  fait  une  guérison  à  peu  prés  complète;  les  trois  derniers  malades,  au  bout 
de  six  mois,  sont  encore  loin  d’être  guéris;  il  y  a  incapacité  des  muscles  du 
tronc  et  des  membres,  les  paralysies  des  nerfs  crâniens  ayant  disparu  depuis 
longtemps.  Il  n’est  guère  possible  de  soutenir  l’éventualité  de  la  poliomyélite 
quand  la  léthargie  et  l’asthénie  ont  été  accusées  comme  dans  les  cas  en  ques¬ 
tion  :  il  s’agissait  d’une  maladie  autre,  d’une  maladie  nouvelle. 

A.  Salüshury  Mac  Nalty.  —  L’encéphalite  léthargique  comporte  des  cas 
sans  signes  localisateurs  et  des  cas  frustes;  entre  les  deux  groupes  s’en  trouve 
un  troisième,  plus  intéressant,  celui  des  cas  complets  avec  signes  de  localisa¬ 
tion.  Ce  groupe  se  divise  en  variétés.  Il  y  a  participation  de  la  III*  paire;  1® 
tronc  cérébral  et  le  bulbe  sont  intéressés,  ainsi  que  d’autres  nerfs  crâniens;  le® 
cordons  nerveux  de  long  trajet  sont  affectés,  notamment  les  faisceaux  pyrami¬ 
daux  (signe  de  Habinlti),  pré-pyramidanx  (von  MonaUow),  comme  le  démon¬ 
trent  les  tremblements  et  d’autres  symptômes  ;  il  y  a  de  l’alaxie  (les  mécft' 
nismes  cérébelleux  sont  impliqués);  la  corticalité  cérébrale  est  atteinte;  ü  y 
a  des  signes  médullaires;  il  y  a  possibilité  de  lésions  des  nerfs  (forme  polyn^' 
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vritique).  Tous  ces  tj-pes  se  relient  l’un  à  l'autre  par  toutes  les  transitions,  mais 
Surtout  par  une  allure  commune  de  maladie  infectieuse  du  système  nerveux, 
«nanifestée  par  la  léthargie,  la  stupeur,  l’inllamination  de  la  substance  où  se 
trouvent  les  noyaux  de  la  III*  paire. 

Après  une  période  prodromique,  l’infection  se  déclare  par  de  la  fièvre;  le 
naalade  git  asthénique,  immobile,  face  figée  en  un  masque.  La  catalepsie,  avec 
flexibilité  cireuse,  n’est  pas  rare;  elle  peut  durer  plusieurs  semaines.  La  léthar¬ 
gie  peut  atteindre  la  stupeur  à  tous  ses  degrés.  Le  délire  peut  aller  de  la  simple 
incohérence  à  l’excitation  maniaque.  11  y  a  de  la  rigidité  des  membres,  des 
troubles  de  la  parole,  des  secousses  musculaires,  du  tremblement,  etc.  L’au¬ 
teur  insiste  sur  la  description  de  l’aspect  symptomatique  se  réduisant,  dans  les 
cas  sans  indication  de  la  localisation,  à  la  fièvre,  è  la  léthargie,  à  la  stu¬ 
peur,  à  l’asthénie,  qui  d’ailleurs  peuvent  être  très  accentuées.  L’encépha- 
tite  léthargique  est  donc  une  maladie  essentiellement  nerveuse;  c’est  la  subs¬ 
tance  nerveuse  qui  est  intéressée,  et  lorsque  les  signes  éventuels  de  localisation 
se  manifestent,  ils  prouvent  que  l’atteinte  peut  être  supra-nucléaire,  nucléaire 
ou  infra-nucléaire. 

L’auteur  envisage  les  différents  cas  aptes  à  se  produire  et  termine  sa  commu¬ 
nication  en  exposant  sa  conception  des  rapports  entre  l’encéphalite  léthargique 
et  la  poliomyélite.  Elle  se  résume  en  une  formule  assez  précise  :  l’encéphalite 
léthargique  est  à  la  poliomyélite  ce  que  la  paratyphoïde  est  à  la  typhoïde. 

E.  Feindkl. 


Rapport  sur  une  Enquête  concernant  une  Maladie  d’origine  obscure, 
l’Encéphalite  Léthargique,  par  Arthur  Newshoume,  S. -P.  James,  A-S.  Mac 
Nalty,  g.  Marinesco,  J.  Mac  Intosh,  George  Draper,  Garnwath  et  S.  Monckton 
CopEMAN,  Report!  lo  lhe  local  Goverment  üoard  on  Public  Health  and  Medical  Sub- 
j*eU,  n*  121,  Jas.  Truscott  et  son,  Londres,  1918. 


Ce  rapport  de  soixante-quatorze  pages  en  petit  texte  est  d’un  grand  intérêt 
documentaire;  il  est  constitué  par  une  série  d’articles  qu'il  y  a  lieu  de  signaler 
d'une  façon  sommaire. 

L  —  Arthur  Nbwsholme,  dans  une  revue  générale  du  sujet,  rappelle  l'émo- 
Won  soulevée  par  l’apparition  d’une  maladie  nouvelle  au  moment  où  l’emploi 
des  vivres  de  conserve  était  général;  il  indique  les  travaux  faits  pour  séparer 
'‘encéphalite  léthargique  des  intoxications  alimentaires,  puis  de  la  poliomyé- 
"te.  11  rend  compte  des  constatations  faites  et  des  résultats  obtenus  par  les 
®nquéteurs. 

11.  —  S. -P.  James  expose  la  méthode  suivie  par  l’enquête  et  indique  l’impor¬ 
tance  du  matériel  utilisé  :  338  cas,  dont  75,  puis  137  (poliomyélite)  furent  éll- 
’®inés;  restaient  120  cas  à  analyser. 

•11.  A, -.S.  Mac  Nalty  donne  la  description  de  la  maladie  et  les  résultats  de  l'en- 
Wle  clinique  sur  sa  nature.  —  Il  constate  l’aspect  protéiforme  du  tableau  mor- 
t'ide  et  insiste  sur  les  dilïicultés  d’un  diagnostic  différentiel  avec  la  poliomyé- 
"■6;  il  résume  en  un  tableau  les  analogies  et  les  différences  entre  les  deux 
al'fections. 

•V.  —  S. -P.  James  a  entrepris  une  enquête  épidémiologique  sur  la  nature  de 
^encéphalite  léthargique.  —  Ses  résultats  accentuent  les  conclusions  tirées  par 
Nalty  de  la  clini(|ue  pure,  à  savoir  :  l’encéphalite  lélhargique  n’est  pas  une 
•'rnie  de  la  poliomyélite  aiguë;  son  apparition  et  sa  fréquence  dépendent  de 
®®ùdilions  différentes  de  celles  (jui  favorisent  la  poliomyélite. 
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V.  —  (!.  Marinesco  et  J.  Mac  Intosii.  Enquête  patholngiiiue  sur  la  nature  de 
l' encéphalite  léthargique .  —  Dans  les  parties  intéressées  du  système  nerveux  les 
lésions  se  présentent,  bilatérales  mais  non  symétriques,  sous  la  forme  d’une 
inliltration  cellulaire  autour  des  veines  et  veinules  avec  de  petites  hémorragies 
dans  la  substance  grise;  il  s’agit  d’un  processus  inflammatoire  ressemblant  à 
celui  de  la  paralysie  générale,  de  la  syphilis,  de  la  maladie  du  sommeil,  de  la 
poliomyélite.  En  outre  on  constate  (Marinesco)  des  altérations  dégénératives 
des  cellules  de  Purkinje,  suffisantes  pour  expli(|uer  les  troubles  cérébelleux 
notés  dans  quelques  cas  d’encéphalite  léthargique.  Mac  Intosh  n’a  retrouvé  le 
B.  hotnlinus  dans  aucun  cas  étudié  pour  cette  recherche  et  n’a  pas  réussi  à 
transmettre  la  maladie  au  singe.  En  somme,  l’encéphalite  léthargique  observée 
en  Angleterre  est  identique  à  la  maladie  décrite  par  von  Economo  en  Autriche 
et  par  Netter  en  France.  Elle  est  distincte  du  botulisme,  de  la  poliomyélite,  de 
la  méningite  cérébro-spinale.  Mais  le  virus  spécial  qui  la  conditionne,  comme 
ceux  de  ces  deux  dernières  affections,  semble  être  un  hôte  habituel  dont  lé  pou¬ 
voir  pathogène  se  crée  et  s’intensifie  sous  des  influences  à  déterminer. 

VI.  —  Itapports  d’enquêtes  locales  :  1°  Ckohok  Dbaper,  Etude  clinique,  patho¬ 

logique  et  expérimentale.  —  2"  Carnwatii,  Cas  d’encéphnlile  léthargique  observés  à 
Tredegar.  —  3"  S,  Monckton  Copbman,  Maladie  épidémique  à  Birmingham  et  à 
Leicester.  —  4»  A. -S.  Mac  Nalty,  Cas  observés  à  Stoke-on-Trent.  —  5“  A. -S.  Mac 
Nai.tv,  Notes  de  clinique.  Fkindkl. 

Nona  ou  Encéphalite  Léthargique  Épidémique,  par  (i  üraootti. 

Il  Policlinico  (sezione  pratica),  an  X.W,  p.  6  octobre  ifflS. 

ftevue  d’après  les  communicatiotis  parues  en  Angleterre  et  en  France. 

F.  DKi.KNr.  ,, 

Étude  du  Système  Nerveux  central  dans  quatre  cas  d’Encéphtalito 
Léthargique,  |)arG.  Marinksco  (de  Bucarest).  Bulletin  de  l’Académie  de  Méde¬ 
cine,  t.  L  .\.\X,  p.  4M-il«,  novembre  1918. 

Etude  du  système  nerveux  central  dans  quatre  cas  d’encéphalite  léthar- 
gique. 

Pour  Marinesco  l’encéphalite  léthargique  est  une  maladie  autonome  qui  a'sott 
substratum  anatomo-pathologique  propre;  elle  appartient  ii  lu  classe  des  poliO- 
iencéphalites  de  nature  indammatoire.  A  cet  égard  elle  se  distingue  de  la  poliO' 
encéphalite  du  botulisme  et  de  la  polioencéphalite  hémorragique  de  M'ernicke, 
où  l’élément  indammatoire  fait  défaut,  dette  indammation  se  caractérise  pàf 
l’indllration  de  l’adventice  des  veines  et  de  la  paroi  des  capillaires,  de  cellule» 
plasmatiques  et  de  lymphocytes.  Parfois  il  y  a  i|uelques  polynucléaires  chaégé» 
de  pigment  noir  autour  des  veines.  Ces  derniers  existent  également  à  l’inté¬ 
rieur  des  vaisseaux.  Ea  réaction  indammatoire  ne  reste  pas  rantonnée  dans  le 
domaine  de  la  gaine  externe  des  veines,  il  y  a  en  effet  une  infiltration  du  paren¬ 
chyme  nerveux,  des  nodules  interstitiels  sont  constitués  par  des  cellules  pla»' 
matii|U(‘s,  des  lymphocytes,  des  fibroblastes  et  même  (|uelques  polynucléaire»- 
Ees  cellules  névrogliques  participent  ii  cette  réaction  indammatoire;  en  outre,  Il 
apparaitdes  cellules  névrogliques  géantes  possédant  plusieurs  noyaux  et  pour¬ 
vues  d’un  grand  nombre  de  prolongements.  Le  virus  de  l’encéphnlite  léthaf' ' 
gii|ue  se  propage  le  long  dus  lymphatiques  des  nerfs  et  la  porte  d’enirée  e»! 
vraiscmhlahlement  le  pharynx  ou  la  muqueuse  du  nez. 

(Ml  pourrait  traiter  les  malades  en  injectant  dans  la  cavité  arachnoïdienn® 
du  sérum  des  sujels  guéris.  E.  Feindhi. 
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Encéphalite  Léthargique  Épidémique  avec  Abcès  Cérébral,  par 

F.  Parkes  Weber  et  S. -A.  Kinnier  Wilson.  Clinical  Journal,  février  1919. 

Trois  cas;  dans  le  premier,  où  la  recherche  fut  faite,  aucun  micro-organisme 
l’a  pu  être  constaté.  Thoma. 


Sur  un  cas  d'Encéphalite  Léthargique  simulant  la  Méningite  Our- 

llenne,  par  11.  Grenet,  Gazette  des  Hôpitaux,  an  XGll,  n"  10,  p.  155,  22  février 
1919. 


Garçon  de  14  ans.  Somnolence  invincible,  ptosis,  strabisme,  inégalité  pupil¬ 
laire,  paral^’sie  du  frontal  et  de  l’orbiculaire,  parésie  laryngée,  quelque  fai- 
Wesse  des  membres  inférieurs.  La  lymphocytose  rachidienne  et  la  légère  tumé¬ 
faction  parotidienne  en  avaient  imposé  pour  une  méningite  ourlienne,  diagnostic 
absolument  à  rejeter.  L’hypertrophie  parotidienne  précéda  les  symptômes  ner* 
^®ux  et  s’accompagna  d’un  érythéme  bucco-pharyngé  ;  ceci  désigne  la  mu¬ 
queuse  bucco-pharyngée  comme  porte  d’entrée  de  l’infection.  E.  F. 


Sur  un  cas  d’Encéphalite  Léthargique  observé  à  Marseille,  par  Oddo. 
Société  médico-chirurqicale  de  la  lô‘  Légion,  18  Juillet  1918,  in  Marseille  médical, 
P.  67:1-083. 


État  subfébrile  avec  somnolence,  subdélire,  strabisme,  nystagmus,  myosis 
aj'ant  guéri  en  une  quinzaine  de  jours.  Pas  de  réaction  méningée. 

L’existence  de  troubles  visuels  accentués  allant  jusqu’à  la  cécité  et  surtout 
lésions  du  fond  de  l’œil,  la  paralysie  faciale  et  la  paralysie  du  voile  du 
palais,  qui  persistent  encore  quand  le  malade  quitte  l’hôpital,  font  sortir  ce  cas 
“U  cadre  habituel  de  l'encéphalite  léthargii|ue.  11.  Hooer. 


Encéphalite  Léthargique,  par  O.-L.  Pothier.  Journal  of  the  American  medical 
Association,  p.  715,  8  mars  1919. 

L'auteur  rapproche  de  la  maladie  observée  en  France  et  en  Angleterre  des  cas 
bservés  au  camp  Lee;  ils  sont  caractérisés  par  la  tendance  à  la  participation 
68  nerfs  crâniens,  la  (lèvre  et  une  légère  pléocytose  du  liquide  céphalo-raehi- 
(huit  observations  avec  un  décès).  Thoma. 

^®*^céphalite  Léthargique  ou  Stupeur  Épidémique,  par  Gennaro 
^olinahi.  Riforma  medica,  an  .XX.W,  n”  3  et  5,  p.  50  et  93,  18  janvier  et  1"  fé¬ 
vrier  1919. 

^description  anatomo-clinique  de  l’affection  ;  sa  nature.  F.  Drleni. 

propos  de  1’  «  Encéphalite  Léthen-gique  »,  par  M.  Chartier.  Presse 
médicale,  n“  71,  p.  660,  23  décembre  1918. 

L  auteur  estime  que  jusqu’ici  l’encéphalite  léthargique  n’a  pas  été  sulBsam- 
6nt  différenciée  des  différentes  formes  de  l’encéphalite  aiguë.  E.  F. 


QROANES  des  sens 

Nystagmus  monoculaire  alternsmt,  par  G.  Gradenigo.  R.  Acc.  di  Medicina 
Torino,  5  mai  1916.  Rollettino  delle  Cliniche,  p.  439,  octobre  1916. 

les  yeux  regardent  en  face,  ils  restent  fixes;  si  le  regard  se  porte 
*  d  une  des  deux  directions  horizontales,  à  droite  ou  à  gauche,  il  y  a  nys- 
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tagmus  ;  ce  nystagmus  horizontal  affecte  l’œil  qui  regarde  en  dehors,  l’œil  qui 
regarde  le  nez  ne  bougeant  pas.  Ainsi,  regard  horizontal  à  droite,  nystagmus  de 
l’œil  droit;  regard  à  gauche,  nystagmus  de  l’œil  gauche.  Le  nystagmus  alterne 
comme  le  sens  du  regard.  L’auteur  donne  deux  cas  de  ce  phénomène,  non  en¬ 
core  décrit.  11  est  conditionné  par  une  lésion  vestibulaire.  F.  üelem. 

Réaction  de  la  Pupille  aux  différentes  Lumières  colorées,  par  James- 

A.  CuTTiNo.  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse,  vol.  XLVI,  n°  4,  octobre 

1917. 

a)  La  pupille  réagit  de  moins  en  moins  aux  couleurs  suivantes  :  blanche, 
jaune,  rouge-jaune,  bleue  et  violette  dans  l’ordre  des  couleurs  du  spectre; 

b)  Cette  loi  porte  aussi  bien  sur  les  malades  organiques  qu’hystériques; 

c)  Pour  mesurer  la  quantité  de  lumière  minima  nécessaire  pour  obtenir  la 

contraction  de  la  pupille,  il  convient  d’employer  la  lumière  verte,  car  on  ne  peut 
se  servir  de  la  blatiche.  P.  Héiiague. 

Symptomatologie  de  l’Infection  du  Ganglion  Ophtalmique  et  de 

ses  Connexions,  par  La  SALLE-AncuAMBAUi.T.  Journal  of  nervous  and  mental 

Diseuse,  vol.  XLVI,  n»  3,  septembre  4917. 

Certains  malades  présentent  des  troubles  de  l’accommodation  à  la  distance,  à 
la  convergence  et  à  la  lumière,  accomiiagnés  de  paralysies  oculaires.  Kn  outre 
ils  se  plaignent  de  maux  de  tête,  de  diminution  de  l'acuité  visuelle  et  pré¬ 
sentent  un  certain  degré  d’exophlalmie. 

L’auteur  pense  que  ces  troubles,  survenant  après  une  grande  fatigue,  ne  sont 
pas  dus  à  une  lésion  de  l’aqueduc  de  Sylvius  ou  des  corps  quadrijumeaux,  mai* 
plutôt  il  une  irritation  infectieuse  du  ganglion  ophtalmique  qui  tient  sous  s» 
•dépendance  les  mouvements  oculaires  et  de  plus  est  très  nettement  relié  au  sys* 
téme  sympathique.  P.  Héiiauub. 

La  Névrite  Optique  Rétrobulbaire  Infectieuse  Aiguë,  par  Mauhic® 
Lknoih.  Thèse  de  Paris,  194(1,  Jouve,  édit.  (68  pages). 

La  névrite  opti(|ue  rétrobulbaire  infectieuse  aiguë  possède  une  symptom®' 
tologie  toute  spéciale  qui  permet  de  ta  différencier  nettement,  au  point  de  vu® 
clinique,  des  autres  affections  du  tractus  optique. 

Les  troubles  fonctionnels  consistent  en  une  diminution  rapide  et  souve®^ 
complète  de  la  vision  qui  s’accompagne  de  douleurs  profondes  périorbitair®* 
exacerbées  par  la  rétropulsion  et  les  mouvements  extrêmes  du  globe  oculair®' 

Les  signes  ophtalraoscopiques,  dont  l’intensité  n’est  jamais  en  rapport  av®® 
la  gravité  du  trouble  visuel,  font  ordinairement  défaut;  on  observe  parfois  u®® 
légère  infiltration  du  disque  optique. 

Le  champ  visuel  présente  un  scotome  central  absolu  et  plus  rarement  u® 
rétrécissement  irrégulier  à  la  périphérie. 

L’affection  évolue  rapidement,  en  l’espace  de  quelques  semaines,  et  ne  lai*®* 
pas  de  déficit  visuel  malgré  l’aspect  atrophique  de  la  papille. 

L’affection  est  toujours  unilatérale.  On  peut  décrire  des  formes  alternant®®' 
récidivantes  et  des  formes  doubles,  mais  dans  ce  cas  les  deux  yeux  sont  to®' 
jours  atteints  successivement  et  l’évolution  des  lésions  ne  présente  aucun  car»®' 
tère  symétrique.  . 

File  se  complique  parfois  de  troubles  nerveux  plus  ou  moins  grave»  4® 
peuvent  en  imposer  pour  une  hypertension  intracrânienne  d'origine  cérébr®!®’ 
mais  dont  le  pronostic  est  favorable. 
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L’affection,  dont  l'origine  diathésique  n’est  plus  admissible,  ne  saurait  être 
rattachée  à  la  sclérose  en  plaques  non  plus  qu’à  l’infection  syphilitique  ou 
rhumalismale,  Elle  présente  tous  les  caractères  d’une  lésion  infectieuse,  par  son 
évolution  et  ses  commémoratifs.  Souvent  consécutive  à  des  infections  atténuées 
du  rhinopharynx,  elle  semble  dans  certains  cas  sous  la  dépendance  de  lésions 
des  sinus,  en  particulier  du  sinus  sphénoïdal. 

On  pourrait  rapprocher  l’affection  des  troubles  oculaires  qu'on  observe  au 
cours  de  certaitis  états  méningés  apyrétiques  et  admettre  une  localisation  au 
tractus  optique  d'un  processus  méningé  inflammatoire,  dont  l'agent  infec¬ 
tieux  ne  saurait  être  encore  déterminé  de  façon  précise. 

Quelle  qu'en  soit  l'origine,  l'inflammation  de  la  gaine  optique  détermine  une 
compression  des  éléments  nerveux  à  localisation  prédominante  au  niveau  du 
faisceau  maculaire,  et  des  lésions  dégénératives  dont  la  gravité  est  en  rapport 
direct  avec  la  durée  et  l’intensité  du  processus  inflammatoire.  E.  K. 

Des  Effets  de  la  Ponction  Lombaire  sur  l’Œdéme  de  la  Papille,  par 

Wilmam-G.  Spim.ek  et  G.-E.  de  Schweinitz.  Journal  of  nenoua  and  mental 

Diseuse,  vol.  XLVI,  n”  i,  juillet  1917. 

Les  auteurs  déclarent  que  lorsque  le  diagnostic  ferme  de  tumeur  encépha¬ 
lique  est  posé,  il  faut  se  garder  de  pratiquer  la  ponction  lombaire.  Ils  rap¬ 
portent  trois  cas  où  la  ponction  fut  suivie  d’une  aggravation  brusque  des 
troubles  visuels.  Toutefois,  pour  préciser  le  diagnostic,  il  n’y  a  aucun  inconvé¬ 
nient  à  retirer  de  très  petites  quantités  de  liquide. 

La  ponction  lombaire  reste  toujours  indiquée  comme  un  très  bon  moyen 
d’améliorer  les  troubles  visuels  lorsque  ceux-ci  sont  d’origine  méningée  ou 
toxique,  ou  encore  occasionnés  par  de  l’encéphalite  ou  une  fracture  de  la  base 
du  crâne.  P.  Béhague. 


Sur  les  Troubles  Fonctionnels  et  sur  les  Lésions  histologiques  dé¬ 
pendant  de  la  destruction  de  l’Organe  nerveux  sensoriel  que  j’ai 
décrit  dans  l’Oreille  moyenne  des  Oiseaux,  par  G.  Vitai.i  (de  Sienne). 
Archives  italiennes  de  Biologie,  t.  LXIV,  n”  1,  p.  17-44,  paru  le  31  mai  1916. 


l^’organe  en  question  est  une  vésicule  dérivée  d’un  épaississement  ectoder- 
®ique  du  bord  dorsal  de  la  première  fente  branchiale  ;  cette  vésicule,  renfer- 
une  sécrétion  muqueuse,  est  tapissée  en  partie  par  un  épithélium  senso- 
*'*el  ;  elle  est  innervée  par  un  rameau  issu  du  ganglion  géniculé  ;  chez  l’oiseau 
«dulte  elle  siège  au  voisinage  du  cadre  tympanique,  dans  le  canal  osseux  ou 
dans  la  gouttière  où  cheminent  l’artère  ophtalmique  externe  et  le  rameau  tem- 
Poro-lacrymal  du  ganglion  cervical  supérieur;  chez  le  pigeon  la  vésicule  et  ces 
°*’ganes  se  trouvent  dans  une  saillie  horizontale  de  la  paroi  médiale  de  la 
'^isse,  saillie  bien  apparente  quand  la  membrane  du  tympan  a  été  enlevée. 

t-a  destruction  de  l’organe  sensoriel  en  question  détermine,  chez  les  pigeons, 
'^n  degré  plus  ou  moins  élevé  d’atonie  et  d’asthénie  des  muscles  du  membre 
antérieur;  dans  certains  cas,  il  peut  être  accentué  au  point  de  rendre  l’animal 
complètement  incapable  de  voler. 

côté  histologique,  à  la  suite  de  cette  destruction,  on  a  la  dégénérescence 
®  fibres  situées  au  milieu  de  celles  du  nerf  vestibulaire,  dans  la  partie  dorsale 
0  bulbe  et  le  long  de  la  commissure  cérébelleuse. inférieure;  et  en  outre,  on 
“  aefve  des  lésions  cellulaires  de  quelques  noyaux  du  vestibulaire,  du  noyau  de 
®  paire  et  du  noyau  du  toit.  Dans  quelques  cas  on  a  observé  aussi  une 
‘‘'■ophié  musculaire. 
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On  peut  croire  que  ré[)iliiéliutn  sensoriel  de  l’organe  est  stimulé  pur  les  aug¬ 
mentations  de  pression  du  liquide  contenu  dans  sa  cavité,  augmentations  qui 
sont  en  connexion  intime  avec  celles  de  la  pression  endotjmpanique  et,  par 
conséquent,  avec  la  densité  de  l'air. 

Ces  stimulus  serviraient  à  rap[)réciation  de  la  densité  du  milieu  dans  lequel 
l'animal  vit,  et  ils  exerceraient,  par  voie  réflexe,  leur  action  sur  la  conserva¬ 
tion  du  tonus  cérébelleux.  K.  Dklrni. 

MOELLE 

Non-décussation  du  Faisceau  Pyramidal,  jiar  Tn  -O.  Inma.n  Jourmil  of 
neroous  and  mental  Dixease,  mars  i9t7, 

Thomas  G,  inman  décrit  un  cas  de  non-décussation  du  faisceau  pjramidal. 
Celui-ci  est  plus  large  que  d'ordinaire  et  divisé  par  l’issue  de  la  première  racine 
cervicale.  La  partie  ainsi  séparée  donne  vraisemblablement  le  faisceau  de  llol- 
weg.  A  ce  niveau  il  existe  une  décussation  pour  les  fibres  les  plus  internes, 
tandis  que,  un  peu  plus  haut,  une  partie  non  entre-croisée  se  place  entre  l’olive 
inférieure  et  la  paroi  ventro-latérale  :  ce  sont  les  faisceaux  ventraux-latéraux 
qui  gagnent  [leu  à  peu  le  pont  avec  les  fibi’cs  py  ramidales  normales. 

L’auteur,  rattachant  le  faisceau  spino-olivaire  au  système  pyramidal,  explique 
facilement  la  dégénérescence  de  la  partie  externe  de  l’olive  inférieure  du  même 
côté  que  celui  du  faisceau  pyramidal  atteint. 

De  semblables  dispositions  sont  très  rares,  mais  elles  peuvent  expliquer  les 
hémiplégies  non  croisées.  1’.  Dêhaouk. 

Cystoscopie  comme  moyen  adjuvant  de  Diagnostic  dans  les  Mala¬ 
dies  de  la  Moelle,  par  Gkza  Ghkkmikho  (de  New-Yorky  Medical  llemnl,  p.  6.34, 
9  octobre  l!)i6 

L’auteur  étudie  les  effets  des  lésions  de  la  moelle  sur  la  vessie  et  montre  que, 
dans  certains  cas  où  le  malade  ne  se  plaint  que  de  troubles  vésicaux,  un  examen 
neurologique  révéle  une  atteinte  non  soupçonnée  de  la  moelle.  Tho.ma. 

Modifications  histopathologiques  dans  cinq  cas  de  Myélite, 

par  G. -H.  Dassin  (de  Chicago).  Medical  Record,  p.  649-624,  7  octobre  1916. 
Travail  étendu.  L’auteur  s’occupe  surtout  des  modifications  de  la  névroglie 
et  en  particulier  des  cellules  arniboïdes,  présentes  dans  quatre  de  ses  cinq  cas. 

Thoma. 

Trois  cas  de  Paralysie  spasmodique  familiale,  par  C.-Kugène  Hioos. 
Journal  of  neroous  and  mental  Diseuse,  vol.  XLIV,  n"  6,  p.  505,  décembre  1916. 
Trois  cas  de  tabes  spasmodique  de  Charcot  chez  les  trois  filles  d’une  famill® 
de  six  enfants,  les  garçons  demeurant  indemnes.  Maladie  débutant  vers  3-4  an»- 
Wassermann  négatif  pour  le  sérum  et  pour  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Thoma. 

Un  cas  de  Sclérose  postéro-latérale  consécutive  à  rinfectioO 
Streptococcique.  Transmission  au  Lapin  sous  forme  de  Myélite. 

par  Kdwahd-M.  Williams..  Journal  of  neroous  and  mental  Diseuse,  vol.  XLlV, 
n"  6,  p.  303,  décembre  1916. 

Pour  l’auteur  la  myélite  par  congestion  ou  refroidissement  est  en  réalité  coD^ 
ditionnée  par  l’infection.  Dans  son  cas  cette  infection  était  d’origine  dentaif®’ 
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Le  slreplocoque  liérnoljtique  obtenu  détermina  clie/.  un  lapin  une  parap’légie 
.postérieure  avee  incontinence  des  spliincters  quatorze  jours  après  l’inoculation. 


Cas  de  Sclérose  en  Plaques  avec  Réflexes  abdominaux,  par  llunn- 
T.  I’athick.  .[iiicriain  iicuruhiijiatl  A.ixocùitioii,  810  mai  IllKl  Joar)ial  ofnervous 
nitd  iiieiUal  IHsm^e.  p.  Mi-i,  décembre  1916. 

Cas  de  sélérose  en  plaques  de  18  ans  d’évolution,  donc  très  avancé,  montré 
en  raison  de  la  persistance  des  réllexes  abdominaux.  'I'homa. 


Hématomyélie  spontanée  chez  une  Aménorrhéïque,  par  (;iuski'I’k.Iü.na. 
(jdzzeWi  degli  Ospeduli  e  il, elle  Cliiiiclie,  n“  70,  1915. 

Unejeune  fille  de  19  ans  est  frappée  à  l’improviste  d’une  douleur  à  la  colonne 
cervicale  et  d'une  hémiplégie  gauche.  Deux  mois  plus  tard  elle  présente  :  une 
naain  gauche  en  grille  Aran-Duchenne,  une  atrophie  du  membre  supérieur,  une 
etrophie  légère  du  membre  inférieur  avec  |)arésie  péroniére,  pied  varus,  exa- 
gération  des  réflexes,  clonus  et  Ifabinski;  aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

L’auteur  fait  le  diagnostic  de  cette  hémiplégie  spinale  et  recherche  la  cause 
•le  la  rupture  vasculaire  (|ui  l’a  occasionnée.  F.  Delkni. 


Du  Diagnostic  de  la  Sclérose  combinée  subaiguë  de  la  Moelle  épi¬ 
nière  associée  à  l’Anémie  grave,  par  Wii.mams-B.  Cadwai-ader  (de 
Philadelphie).  The  Journal  of  nermus  and  mental  Disease,  vol.  XLIV,  n"  5,  p.  424- 
436,  novembre  1916. 


C’est  en  1913  que  üejerine  appela  l’attention  sur  un  t^pe  à  part  de  disso¬ 
ciation  sensitive  observée  dans  3  cas  de  sclérose  postéro  latérale  de  la  moelle. 
Celte  sorte  de  sclérose  combinée,  d’évolution  subaigué,  a  pour  origine  une 
intoxication  indéterminée  ou  l’anémie.  La  dégénération  des  cordons  postérieurs 
y  présente  ceci  de  particulier  qu’elle  commence  par  les  fibres  les  plus  proches 
•^e  la  ligne  médiane,  autrement  dit  par  des  fibres  longues,  celles  des  faisceaux 
de  Goll  et  de  la  partie  adjacente  des  faisceaux  de  Burdach.  11  s’ensuit  qu’au 
stade  précoce  les  sensibilités  profondes  sont  seules  altérées,  notamment  la  sen¬ 
sibilité  osseuse  et  la  sensation  de  la  position  musculaire. 

Ifans  le  •  syndrome  des  libres  longues  »,  contrairement  à  ce  qui  se  passe 
dans  le  tabes,  leh  sensibilités  superficielles,  et  en  particulier  la  sensibilité 
i^tile,  demeurent  intactes.  C’est  l’effet  de  la  localisation  de  la  lésion.  Dans  la 
®<iléro8e  combinée  subaigué  associée  à  l’anémie,  dont  les  neuf  observations  de 
^ilwalader  sont  des  exemples  nouveaux,  la  dégénération  ne  vient  pas  des 
f*cines,  comme  dans  la  syphilis  ;  racines  et  cornes  postérieures  sont  d’abord 
•''■actes.  Les  cordons  postérieurs,  comme  les  cordons  latéraux,  sont  directe- 
hient  attaqués  par  l’agent  loxi(]ue.  Le  processus  est  endogène,  alors  que  dans 
*  syphilis  les  racines  sont  précocement  altérées.  La  partie  externe  du  cordon 
.  ®  Burdach  n’est  que  tardivement  intéressée;  elle  peut  môme  rester  indemne 
J''squ’4  ij^  somme  les  deux  scléroses,  l’anémique  et  la  syphilitique, 

sont  si  différentes  que  Spiller  a  pu  les  montrer,  juxtaposées  et  distinctes,  dans 
Coupes  de  moelle  de  son  fameux  eas  de  tabes  associé  à  l’anémie. 

On  Sait  que  les  sensibilités  profondes  et  les  perceptions  sléroognosliiiues  che- 
•®>hent  par  la  voie  des  fibres  longues  des  cordons  postérieurs,  et  que  ce  sys- 
•"e  sensitif  est  le  seul  atteint  dans  la  sclérose  combinée  subaigué.  Cette 
•on  comporte  une  application  immédiate,  à  savoir  que  rexi)loralion  de  la 
^bvue  neurolooique.  —  T.  zxxv.  11 
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sensibiliti'î  L'cnsuigne  sur  la  localisation,  sur  l'exlciision  de  la  sclérose  dans  les 
cordons  postérieurs  et,  du  même  coup,  sur  la  nature  de  la  condition  qui  l’a 
produite. 

La  relation  de  la  sclérose  combinée  subaigué  de  la  moelle  avec  l’anémic! 
n’est  pas,  d’ailleurs,  d’une  évidence  nécessaire;  la  première  n’est  pas  la  consé¬ 
quence  de  la  seconde.  Ainsi  que  liramwell  et  Lollier  l’ont  fait  voir,  toutes  deux 
dc|)cndent  d’une  même  cause,  d’ordre  toxique.  L’anémie  peut  précéder  les 
symptômes  de  sclérose  médullaire,  être  conlemporaine,  être  consécutive;  il 
arrive  que  l’on  constate  le  syndrome  des  fibres  longues  alors  que  l’anémie  per¬ 
nicieuse  est  en  rémission.  Quelle  que  soit  l’éventualité,  la  découverte  clinique 
des  troubles  de  la  sensibilité  profonde  doit  orienter  des  recherches  complémen¬ 
taires  du  côté  de  l’anémie. 

Les  lésions  médullaires  du  début,  d’origine  toxicjue  et  de  caractère  endogène, 
se  limitent  aux  cordons  postérieurs,  dans  leur  portion  médiane,  et  aux  fais¬ 
ceaux  pyramidaux.  L’expression  clinique  est  celle  d’une  sclérose  combinée  où 
l’ataxie,  la  spasticité  et  l’exagération  des  réllexes  dominent  le  tableau.  C’est  la 
phase  ataxo-spasmodique. 

Mais  le  mal  progresse.  Le  processus  peut  s’étendre  vers  les  cornes  posté¬ 
rieures,  et  détruire  des  fibres  de  la  sensibilité  tactile,  puis  des  fibres  de  la  con¬ 
duction  thermique,  de  la  conduction  douloureuse.  Les  fibres  des  arcs  réllexes 
une  fois  atteintes,  la  spasticité  diminue  et  les  réflexes  sont  abolis.  Parfois  le 
passage  du  stade  ataxo-spasmodiqiie  à  la  paraplégie  flasque  avec  atrophie  mus¬ 
culaire  s’opère  avec  une  grande  rapidité. 

Lu  somme  les  signes  de  la  première  phase  de  la  sclérose  combinée  subaiguë 
de  la  moelle,  que  l’on  soupçonnera  associée  à  l’anémie  |iernicieuse,  sont  les 
altérations  des  réllexes  profonds  des  membres  inférieurs,  la  perle  de  la  sensi¬ 
bilité  osseuse  révélée  pur  le  diapason,  l'ataxie,  l’incapacité  de  reconnaître 
l’attitude  des  orteils,  la  dilliculté  d’appréciation  des  mouvements  passivement 
imprimés  aux  doigts  et  aux  orteils.  On  n'observe  rien  de  tel  dans  les  scléroses 
syphilitiques. 

La  conservation  des  sensibilités  au  contact  et  à  la  douleur,  l’exagération  des 
réllexes,  sont  de  règle  dans  les  stades  précoces  de  la  sclérose  combinée  subaiguë 
associée  à  l’anémie.  Ultérieuremetit  ces  sensibilités  peuvent  se  perdre  et  les 
réflexes  s’abolir.  Üans  le  tabes,  l’évolutioti  des  phénomènes  sensitifs  est  exac¬ 
tement  inverse. 

Même  si  l’anémie  ne  peut  être  vérifiée  par  l’examen  du  sang  au  moment  où 
les  troubles  caractéristiques  de  la  sensibilité  sont  constatés,  il  y  a  lieu  de  tenir 
pour  assuré  qu’elle  se  développera  dans  la  suite,  avec  son  cours  fatal. 

Toutes  les  fois  qu’une  personne  d'un  certain  âge  se  plaint  continuellement 
d’engourdissement,  de  froid,  de  fourmillement  des  orteils  et  des  doigts,  il  faut 
l’examiner  avec  soin,  et  rechercher  les  troubles  de  la  sensibilité  objective  dont 
il  vient  d’être  question,  et  qui  sont  si  particuliers.  E.  F. 

Laminectomie  avec  Découverte  simple  de  la  Moelle  ;  ses  effets  suf 

les  Réflexes  et  sur  les  Symptômes  des  Maladies  Spinales, 

(ùiaiii.ks-A.  Ei.siikiiu  et  I’kaiick  Kaii.ky  (de  New-Vork).  Journal  of  tlir  America^ 

virdical  Asaocialiun,  p  Itî.oÜ.'lÙ  juin  Ihlfi. 

Ij’ablation  des  apophyses  éi)ineuses  et  la  laminectomie  avec  ouverture  de 
dure-mère,  en  rahsenc(!  île  pression  intradurale  augmentée  ou  de  lésion  médol' 
lairc  discernable,  peut  être  suivie  de  la  dis|iarilion  des  réllexes  cutanés  et  teU' 
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dineux  normaux  pendant  quelques  heures,  ou  bien  peut  être  suivie  par  un 
retour  à  la  normale  des  réllexes  pathologiques. 

L’opération  de  la  laminectomie  peut  avoir  un  effet  profond  sur  certains 
états  pathologiques  de  la  moelle,  elle  peut  modifier  le  tableau  de  la  maladie  de 
telle  sorte  qu’un  retour  aux  conditions  normales  est  même  possible. 

En  raison  de  l’innocuité  relative  de  la  laminectomie  en  des  mains  expérimen¬ 
tées,  sauf  en  la  région  du  cône  et  de  la  queue  de  cheval,  et  pour  les  raisons 
dites  ci-dessus,  des  oiiérations  exploratrices  devraient  être  tentées  plus  souvent. 

Thoma. 

Notions  techniques  de  Laminectomie  pour  Maladies  et  Plaies  de 
la  Moelle,  par  Ciiahlks-A.  Elshkiu;  (de  New-York).  The  Journal  of  lhe  Ame¬ 
rican  medical  Association,  vol.  LXVll,  n“  3,  p.  iC8-17d,  15  juillet  4916. 

Statistique  portant  sur  450  cas.  Mortalité  brute  4  0  "/,,  corrigée  3  "J». 

Thoma. 


DYSTROPHIES 

Atrophie  Musculaire  d’Origine  Centrale,  par  John-1I.-W.  Rhein.  Journal 
of  nervous  and  mental  Disease,  octobre  4947. 

Les  lésions  corticales  donnent  naissance  à  de  l'atrophie  musculaire.  Celle-ci 
est  entièrement  indépendante  de  l’état  de  la  moelle,  et  la  fréquente  atteinte 
des  cellules  de  la  corne  antérieure  est  secondaire  aux  lésions  de  la  corticalilé. 

Quelques  cas  d’hémiplégie  où  l’impotence  est  grande  montrent  cependant 
une  petite  atrophie. 

La  névrite  prend  part  à  la  cause  de  l’atrophie,  tandis  que  le  non-fonction¬ 
nement  des  membres  joue  un  rôle  minime.  L’atrophie  ne  peut  que  très  rare- 
naent  être  imputée  /i  dos  lésions  articulaires. 

L’auteur  fait  remarquer  que  l’atrophie  dans  l’hémiplégie  est  très  fréquente, 
son  absence  très  rare.  Elle  porte  toujours  sur  les  muscles  de  l’épaule,  principa¬ 
lement  sur  le  deltoïde,  qui  est  toujours  plus  touché  ijue  les  autres  muscles.  Tous 
les  muscles  de  l’avant-hras  sont  pris  ainsi  que  ceux  du  bras  et  les  petits 
niuscles  de  la  main.  Par  contre,  les  membres  inférieurs  sont  toujours  moins  pris 
ffue  les  supérieurs.  P.  BftHACi'K. 

Atrophie  Musculaire  progressive  spinale  (Duchenne-Aran)  con¬ 
sécutive  à  un  Choc  Électrique,  par  E.-Paukks  Wkher.  Proceedings  of  the 
Poynt  Socielg  oj  Medicine,  vol.  X,  n"  2.  Clinical  Section,  p.  T,  40  novembre  4946. 

Aran-Duchenne  typique  chez  un  électricien  de  48  ans.  Il  est  possible  que 
1  a-ccid(uit  n’ait  pas  conditionné  le  développement  de  la  maladie,  mais  on  connaît 
déjà  un  certain  nombre  de  cas  où  l’atrophie  musculaire  myélopathique  lit  son 
’^Pparition  consécutivement  à  un  choc.  Thoma. 

"^ype  ’Werdnig-H  olfmann  de  l’Atrophie  musculaire  spinale,  par 

1'^  -A.  CocKAiNE.  Proceedings  of  lhe  Royal  Society  of  Medicine.  vol.  X,  n"  4.  Section 
for  lhe  Stndy  of  Disease  in  Children,  p.  4.'),  27  octobre  4946. 

l’résentation  d’un  enfant  de  trois  mois  atteint  de  cette  affection. 

Thoma. 
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Un  cas  de  Myopathie  du  Type  Scapulo-huméral  chez  l’Adulte, 

par  A.  CouiiiON  et  J,  Ghahmbh.  Heviiede  Médecine,  an  XXXV,  n"  3,  p.  1!(7,  mars 
1!)16. 

L’atrophie  musculaire  domine  l’aspect  clinique  du  malade,  âgé  de  31  ans. 
Les  muscles  spécialement  atteints,  ou  d’une  manière  prédominante,  sont  ceux 
de  la  ceinture  scapulaire.  C’est  plus  tard  que  ceux  de  la  ceinture  pelvienne 
furent  à  leur  tour  intéressés,  mais  dans  une  moins  large  mesure.  A  cela  se  sont 
surajoutées  des  douleurs  dans  des  régions  variées,  nuque,  dos,  lombes,  et  des 
déformations  considérables  de  la  colonne  vertébrale  et  de  la  cage  thoracique. 

L’observation  soulève  quelques  discussions,  d’abord  au  point  de  vue  du  dia¬ 
gnostic  même  de  myopathie,  puis  au  sujet  de  la  situation  du  cas  parmi  les  types 
décrits  et  admis.  E.  F. 

La  Myopathie  a-t-elle  des  rapports  avec  les  Troubles  de  la  Sé¬ 
crétion  interne,  par  Chavson  Pkevost,  .Mac  Gouch  cl  S.-1).-VV.  Ludlum  (de 
Philadelphie).  Medical  lieconl,  p.  1Ü42,  10  juin  1910. 

L’amyotonie  congénitale  et  la  myasthénie  grave  sont  fréquemment  associées 
à  la  dystrophie  musculaire;  l’amyotonie  congénitale  en  est  une  forme.  L’insuf¬ 
fisance  paralhyroidienne  semble  appartenir  à  l’étiologie  de  l’amyotonie.  La 
myasthénie  s’associe  souvent  à  l’hyperthyroïdie,  à  l’hyposurrénalie,  à  la  surac¬ 
tivité  du  thymus.  L’hypothyroïdie  et  les  altérations  de  la  fonction  thermique, 
en  plus  ou  moins,  ont  été  constatées  dans  l’amyotonie.  La  myopathie  a  été 
trouvée  en  association  avec  de  nombreux  troubles  des  sécrétions  internes,  l’in¬ 
suffisance  hypophysaire  le  plus  souvent. 

Le  cas  des  auteurs  est  une  combinaison  de  dystrophie  adiposo-géni  taie  et 
d’atrophie  musculaire  progressive  du  type  facio-scapulo-huméral  ;  dans  quatre 
cas  de  myopathie,  un  cas  d’atrophie  névritique,  deux  cas  d’atrophie  musculaire 
par  névrite  syphilitique  radiculaire,  ils  ont  démontré,  par  l’emploi  de  la  mé¬ 
thode  d’Aberhalden,  l’hyperactivité  de  la  thyroïde,  du  thymus,  et  des  surré¬ 
nales  dans  les  trois  premières  conditions  ;  dans  le  cas  d’atrophie  du  type 
péronier,  il  y  avait  aussi  hyperactivité  testiculaire.  L’épreuve,  dans  les  cas 
syphilitiques,  fut  négative.  L’hyperfonction  thyroïdienne  et  thymique  est  fré¬ 
quemment  observée  dans  l’hipopituitarisme. 

On  peut  se  demander  si  les  troubles  glandulaires  sont  en  relation  étiologique 
avec  la  myopathie  ou  s’ils  lui  sont  secondaires,  ou  encore  si  myopathie  et 
troubles  glandulaires  dépendent  tous  deux  d’une  même  cause.  La  chose  cer¬ 
taine  est  que  leur  combinaison  est  trop  fréquente  pour  une  simple  coïnci¬ 
dence.  Thoma. 

Le  type  Charcot-Marie-Tooth  de  l’Atrophie  neuro-musculaire  pro¬ 
gressive,  par  Chaules  IIosk.nheck  (de  New-York).  Journal  uf  lhe  American 
medical  Association,  p.  1004,  20  mai  1910. 

Deux  observations  intéressantes.  L’auteur  tend  à  séjinrer  beaucoup  ce  type 
des  autres  atrophies  musculaires  progressives.  Tiioma. 

A  propos  de  quelques  cas  de  Pseudo-hypertrophie  Musculaire, 

par  Al, 1)0  Acosta,  L’Ospedale  noupjiore,  décembre  1914. 

Intéressantes  observations  de  myopathie  pseudo-hypertrophique  ([)hotos) 
complétées  par  l’élude  histologique  des  muscles  dans  celte  alTection  (une  planche 
en  couleurs).  F.  Dklk.ni. 
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Sur  les  Façons  de  se  comporter  de  la  Contraction  Musculaire 
dans  la  Maladie  de  Thomsen,  par  Silvio  Ricca.  Bivista  italiana  di  Newo- 
patoloijia,  Psiehiatria  ed  Elettroterapia,  vol.  IX,  fasc.  8,  p.  322,  aoiHi916. 

Chez  le  sujet  observé,  l’excitation  mécanique  et  l’excitation  électrique  faible 
déterminent  des  contractions  musculaires  rapides  et  normales;  avec  l’excita¬ 
tion  électrique  forte  on  a  la  contraction  mj-otonique.  La  réaction  myotonique 
ne  saurait  être  l’effet  d’une  simple  altération  du  muscle.  Il  y  a,  dans  la  con¬ 
traction  propre  à  la  mj'otonie,  deux  facteurs  à  considérer,  l’un  intrinsèque, 
musculaire,  l’autre  extrinsèque  dépendant  de  la  stimulation  et  de  l’innerva¬ 
tion.  La  mj-otonie  n’est  pas  une  maladie  seulement  musculaire;  l’élément  ner¬ 
veux  ou  d’innervation  qui  participe  à  ses  manifestations  fait  comprendre  pour¬ 
quoi  la  contraction  mj'otonique  peut  s’observer  dans  des  maladies  nerveuses 
proprement  dites.  F.  Deleni. 


NÉVROSES 

Le  Bacille  Épileptique.  Troisième  communication,  par  Chari.es- 
A,-L.  Reed  (de  Cincinnati).  Journal  of  the  American  medical  Association,  p.  1607, 
20  mai  1010, 

Description  et  bactériologie  de  l’agent  qui  fait  l’infection  épileptique.  Le 
traitement  de  l’épilepsie  se  résume  en  la  lutte  contre  son  bacille. 

Thoma. 

Cuit  ures  du  Sang  dans  l’Épilepsie,  par  M^ili.iam-R  Wherry  et  ^^■AnE-^V. 
Oi.iVEH  (de  Cincinnati).  Journal  of  the  American  medical  Association, 'p.  1087, 
7  octobre  1916. 

Cuit  ures  du  sang  dans  six  cas.  Les  auteurs  n'ont  pas  retrouvé  le  Bacillus 
epileplicus  de  Beed.  iSiÉta 

Étude  bactériologique  du  Sang  de  soixante-dix  Épileptiques  avec 
considérations  sur  le  Bacillus  epilepticus  de  Reed,  par  II.  Caro  (de 
Palmer)  et  l).-A.  Thom  (de  Worcester,  Mass.).  Journal  of  the  American  medical 
Association,  p.  1089,  7  octobre  1916. 

Cent  soixante  cultures  du  sang  avec  i  contaminations;  156  sont  demeurées 
stériles.  L’épilepsie,  chez  les  70  sujets,  n’était  donc  pas  due  au  bacille  de  Reed. 

'I’homa. 

^ne  Classification  des  Épilepsies,  par  Ei.ias-C.  Fishbein  (de  Sonj'ea). 
Medical  Becord,  p.  399,  2  septembre  1916. 

Exposé  d’une  classilication  et  explication  de  ce  schéma  basé  sur  un  certain 
bombre  de  traits  principaux  fréquents  chez  les  épileptiques.  Thoma. 

*^ote  clinique  sur  l’Épilepsie  rétrocursive,  par  Ciovanm  Mingazzini 
(de  Rome).  Bevm  suisse  de  Médecine,  12  mai  1916. 

L’auteur  a  déjà  distingué  l’attaque  avec  tendance  à  courir  en  rond  (eircutn- 
deg  çj^g  (l’épilepsie  procursive  et  rotatoire.  Dans  sa  nouvelle  observation 
R  s  agit  d’un  enfant  atteint  d’épilepsie  essentielle  et  dont  les  attaques  se  mani- 
®>ten.t  assez  fréquemment  avec  une  tendance  (automatique)  à  faire  des  pas  en 
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arrière,  sans  aucun  autre  phénomène  concomitant  ;  cette  forme  mérite  le  nom 
(l’épilepsie  rélroeursive. 

On  peut  admettre  que  les  variétés  d’auras  motrices  sont  conditionnées  par  la 
diversité  des  zones  cérébrales  atteintes  les  premières  par  le  processus  qui  fait 
l’attaque;  dans  les  formes  procursives  et  rotatoires,  il  doit  y  avoir  d’abord  des 
troubles  circulatoires  (ischémie  artérielle)  se  manifestant  de  préférence,  au 
début  de  l’accès,  aux  branches  artérielles  qui  rejoignent  les  pédoncules  moyens 
du,  cervelet;  par  la  suite,  le  désordre  vasculaire  s’étendrait  à  toute  la  zone  épi- 
leptogéne.  C’est  ainsi  que  l’on  obtient,  après  l’ablation  du  cervelet  chez  les 
animaux,  des  mouvements  de  manège  qui  ressemblent  beaucoup  aux  mouve¬ 
ments  rotatoires  des  épileptiques  sur  eux-mèraes  (mouvements  qui  constituent 
tantôt  l’oura,  tantôt  l’attaque  elle-même).  Au  premier  acte  des  troubles  circula¬ 
toires  serait  due  l’aura  sous  forme  de  mouvements  rotatoires,  tandis  que  l’at¬ 
taque  convulsive  consécutive,  qui  du  reste  ne  suit  pas  toujours  nécessairement, 
serait  due  au  désordre  vasculaire  de  la  région  rolandique. 

Cette  explication  permet  de  se  rendre  compte  comment  une  meme  cause 
pathogène  réussit  à  produire  d’abord  la  rotation  et  ensuite  l’attaque  convulsive 
(aura  rotatoire) ;  ou  bien,  dans  les  cas  où  l’extension  à  toute  la  zone  épilepto- 
gène  (motrice)  fait  défaut,  de  quelle  façon  tout  l’accès  se  résume  en  une  seule 
rotation  (rotation  intra  accessuelle). 

Au  lieu  d’un  trouble  circulatoire  à  l’origine  de  l’accès,  les  théories  en  vogue 
admettent  une  excitation  exogène  ou  toxique.  Cela  est  indifférent  au  point  de 
vue  envisagé  ici,  pourvu  que  l’on  admette  que,  des  différentes  parties  de  l’encé¬ 
phale,  toutes  ne  sont  pas  également  excitables.  Les  zones  fronto-rolandiques 
sont  probablement  les  plus  délicates  parmi  les  formations  corticales;  c’est  ce 
qui  expliquerait  la  décharge  motrice  dans  le  domaine  de  la  face  et  des  membres, 
le  trismiis,  la  perte  de  connaissance,  la  rotation  des  bulbes  oculaires,  tous 
83'mptôme.s  si  fréquents  dans  l’accès  convulsif  classique,  ün  dirait  au  contraire 
que  les  zones  sensitives  et  sensorielles  sont  moins  facilement  capables  de  subir 
l’excitation.  Mais  probablement  le  sont-elles  plus  qu’on  ne  croit,  tout  au  moins 
chez  un  grand  nombre  d’épileptiques;  en  faveur  de  cette  opinion,  il  y  aurait  le 
fait  qu’au  commencement  de  l’attaque,  les  malades  perçoivent  des  paresthésies 
aux  membres  supérieurs  et  inférieurs  ou  bien  des  scotomes  ou  encore  des  tin¬ 
tements  d’oreilles  ;  ces  auras  sensitives  ou  sensorielles  seraient  perçues  pendant 
un  temps  plus  long  s'il  n'y  avait  pas  la  perte  de  connaissance. 

On  en  a  une  démonstration  dans  le  fait  que,  quelquefois,  les  symptômes 
d’excitation  de  la  sphère  corticale  de  la  vue  et  de  l’ouie  représentent  toute  la 
décharge  épileptique.  Or,  pour  expliquer  le  processus  de  l’attaque  épileptique 
sous  forme  de  mouvement  rétrocursif,  objet  de  la  présente  note,  il  faut  se  rap¬ 
peler  que  la  propulsion  et  la  rétropulsion  (très  fréquentes  chez  les  parkinso¬ 
niens)  seraient  l’expression  de  l’incapacité  de  l’action  d’arrêt  provenant  du 
cerveau,  action  tendant  à  empêcher  ou  k  compenser  les  variations  des  posi¬ 
tions  d’équilibre  du  corps  ainsi  que  les  mouvements  dépendants  du  cervelet  ou 
d’autres  centres  inférieurs.  Il  est  probable  par  conséquent  que  la  cause  de 
l’épilepsie  rétropiilsive  doit  être  recherchée  dans  un  empêchement  de  l'action 
d’arrit  qui  normalement  est  exercée  par  l'écorce  du  cerveau  sur  certains  éléments 
déterminés  des  centres  ponto-eérébelleux . 

Les  mécanismes  anatomiques  en  question  doivent  être  peu  résistants  à.  l’ac¬ 
tion  de  la  cause  pathogène  (épileptogène);  il  s’ensuit  des  décharges  motrices 
automatiques  sous  la  forme  rétropulsive.  K.  l)Er,BNi.. 
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Dilatation  des  Ventricules  latéraux,  Lésion  fréquente  dans 
l’Épilepsie,  par  D.-A.  Thom.  Journal  uf  rwrvom  and  mental  Dùease.  novembre 
1917. 

Sur  57  cas  examinés  jmt  morlem  par  l’auteur,  81  présentaient  une  lésion 
corticale  avec  dilatation  ventriculaire,  1(5  présentaient  uniquement  des  lésions 
corticales,  les  autres  ne  présentaient  que  de  la  dilatation  des  ventricules  à 
1  exclusion  de  toute  lésion  corticale.  Une  gliose  exagérée  avec  atrophie  d’un 
hémisphère  n’existait  que  dans  8  cas,  alors  que  la  dilatation  des  ventricules 
existait  dans  54,6  7'»  des  cas.  L’auteur  en  conclut  que  la  lésion  première  de 
l’épilepsie  se  trouve  dans  la  substance  blanche;  en  outre  l’existence  d’épilepsie 
dans  les  cas  où  la  dilatation  des  ventricules  existe  seule,  prouve  que  la  lésion 
corticale  est  insuflisante  comme  cause  unique  d’épilepsie.  P.  ISéiiaouk. 

La  Compression  des  Carotides  dans  l’Épilepsie  et  l’Hystérie,  par 

C.  Tsiminaskis  (d’Athènes).  Noucelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  X.XVIIl, 
n“  1,  p.  52  64,  1916-1917. 

L’auteur  provoque,  par  la  pression  des  carotides,  une  anémie  cérébrale  ins¬ 
tantanée  ;  il  obtient  par  ce  moyen  une  altération  fonctionnelle  du  foyer  épilep¬ 
tique,  et  par  ce  moyen  l’explosion  immédiate  de  l’accès. 

Dans  les  116  cas  où  l’épreuve  fut  tentée,  l’accès  épileptique  typique,  mais 
raccourci,  fut  observé. 

I/accès  hystérique  fut  semblablement  obtenu,  ()ar  la  compression  des  caro¬ 
tides,  chez  42  hystériques. 

La  méthode  peut  être  utilisée  pour  le  diagnostic  différentiel  des  deux  affec¬ 
tions.  Elle  peut  servir  de  point  de  départ  à  des  études  de  patliogénie  et  de  thé¬ 
rapeutique.  E.  Fbindei.. 

Le  Chloroforme  dans  l’État  Épileptique,  |tar  Lkioh-F.  Uobi.nson.  yournal 
of  lhe  American  medical  Association,  p.  1522,  18  novembre  1916. 

Kxpériences  faites  dans  une  colonie  d’épileptiques.  L’administration  du  chlo¬ 
roforme  suspend  l’état  de  mal.  'rtiOMA. 

Étude  clinique  de  la  Détérioration  Mentale  dans  l’Épilepsie,  par 

JoHN-'l’.  Mac  Cuhdy,  Psychiatrie  liulletin  of  the  New-York  State  Hospitals, 
vol.  IX,  n'2,  p.  187-274,  avril  1916. 

L’objet  de  ce  mémoire  est  l’étude  de  la  détérioration  qui  s’opère,  datjs  l’état 
Mental  des  épileptiques,  à  mesure  que  leur  maladie  se  prolonge.  L’auteur  en 
la  progression  depuis  les  formes  de  début  qui  constituent  le  caractère  épi- 
Ifiptique,  jusqu’à  la  démence.  Il  en  dégage  les  traits  essentiels  qui  vont  des  sim- 
Ples  temlancos  égoïstiques  avec  économie  de  l’effort  à  produire  et  insuffisance 
jugement,  jusqu’à  la  perte  de  l’intérêt  pour  le  inonde  extérieur  et  la  disso¬ 
lution  de  la  personnalité.  E.  F. 

Éa  Démence  Épileptique,  par  John-’1’.  Mac  Cuhdy.  Psychiatrie  liulletin 
of  the  New  York  State  Hospitals,  p.  341-852,  juillet  1916. 

La  perte  de  conscience  dans  les  attaques  épileptiques  a  des  séquelles  men¬ 
tales  qui  s’accumulent  et  aboutissent  à  la  perte  de  la  personnalité  et  de  tous  les 
®l8nes  de  l’intelligence  humaine.  Thoma. 
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Démence  Épileptique  avec  Guérison,  [lar  l)  -A.  Thom  (de  l'aimer.) 

Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse,  vol.  XLIV,  ri"  6,  p  317,  décembre  1910. 

Le  cas  concerne  un  homme  de  37  ans  qui  eul  d’abord,  vers  20  ans,  des  crises 
de  petit  mal  et  plus  tard  des  attaques  convulsives  au  nombre  de  trois  ou  quatre 
par  jour.  Déchéance  intellectuelle  complète.  Admission  à  l’asile.  Retour  de 
l’état  mental  à  la  normale  avec  la  raréfaction  et  la  cessation  des  attaques. 

Tiioma. 

Épilepsie.  Considérations  sur  son  Traitement,  par  I'uancis-X.  Ukucum 
(de  Rhiladelphic).  Journal  of  Itie  American  medical  Association,  p.  247,  22  juillet 
1910. 

Après  avoir  envisagé  les  facteurs  étiologiques  si  divers  des  épilepsies,  men¬ 
tionné  les  difliciillés  d'une  classification  de  ces  états  morbides,  l’auteur  montre 
que  le  traitement  diététique  et  médicamenteux  dans  chaque  cas  doit  répondre 
aux  indications  individuelles  particulières  à  établir  tout  d’abord. 

Thoma. 

Premier  cas  où  la  Chirurgie  Intestinale  ait  été  appelée  à  guérir 
l’Épilepsie,  [lar  IIai.k  Powkiis  et  Fiiank-11.  Laiiky.  The  Hoslon  medical  and  sur - 
(jicat  Journal.  |).  124,  27  juillet  1910. 

11  s’agit  d’un  épileptique  de  23  ans,  avec  stase  intestinale,  guéri  par  une 
o[iération  [lorlant  sur  le  colon.  'I'homa. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 

SÉMIOLOGIE 


Comparaison  des  différentes  Réactions  du  Liquide  Céphalo-rachi¬ 
dien  en  Psychiatrie,  [lar  Lawso.v-L.  Lowhky.  Journal  of  nervous  and  mental 

Diseuse,  scqilembrc  1917. 

Sur  120  cas  de  neurn-sj’philis,  la  réaction  de  Wassermann  ne  fut  négative 
que  7  fois  dans  le  sérum  du  sang  et  .3  fois  dans  le  li(|uide  céphalo-rachidien.  Un 
cas  d’alcoolisme  et  d’une  autre  intoxication  donnèrent  des  résultats  positifs. 

7.3  “/t  des  cas  de  neuro-syphilis  donnent  une  réaction  de  Wassermann  posi¬ 
tive  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  dans  le  sérum  du  sang. 

Les  éléments  comptés  pur  millimétré  cube  dans  120  cas  do  neuro-syphilis 
furent  13  fois  inférieurs  à  10,  0  fois  inférieurs  à  .30,  83  fois  moins  nombreux 
que  100,  et  30  fois  supérieurs. 

Avec  les  liquides  contenant  du  sang  ou  provenant  de  vieilh;s  hémorragies, 
la  réaction  de  Noguchi  et  Ross  Jones  fut  toujours  positive  dans  la  syphilis  et 
négative  en  dehors  d’elle. 

La  présence  d’un  excès  d’albumine  dans  des  cas  de  non-syphilis  justifie  l'opi¬ 
nion  de  Myerson  :  la  quantité  d'albumine  n’est  pas  pathognomonique. 

La  réaction  il  l’or  colloïdal  est  positive  dans  80  "/„  des  cas  de  paralysie  géné¬ 
rale',  mais,  en  dehors  des  cas  où  il  existe  du  sang  dans  le  liquide,  elfe  n’est 
jamais  positive  dans  des  cas  non  syphilitiques.  Il  faut  noter  que  les  moindres 
changements  dans  la  composition  des  réactifs  troublent  la  réaction. 
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En  résumé  une  seule  réaction  n’a  que  peu  de  valeur,  tandis  que  toutes  les 
réactions  ensemble  en  ont  une  grande.  P.  Bêhague. 

La  Réaction  aux  Sels  d’Ordans  la  Syphilis  Nerveuse,  parlI.-C.  Soi.omon 
et  E.-E.  SouTHAKi).  Journal  of  nervous  and  mental  JJisease,  mars  1!M7. 

H. -G.  Solomon  et  E.-E.  Southard  étudient  la  réaction  aux  sels  d’or  dans  la 
neuro-syphilis.  Ils  pensent  que  cette  réaction  indique  un  tout  autre  processus 
que  celui  décelé  par  la  formule  leucocytaire  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 
De  même  il  n’y  a  aucun  parallélisme  entre  la  présence  de  la  réaction  et  la  sclé¬ 
rose  ou  l’atrophie. 

La  réaction,  dans  les  cas  de  syphilis, n’est  qu’une  forme  atténuée  de  celle  que 
l'on  rencontre  dans  la  paralysie  générale. 

Chez  un  même  sujet,  la  réaction  aux  sels  d’or  n’est  pas  toujours  la  même, 
suivant  que  l’on  prélève  après  la  mort  le  liquide  céphalo-rachidien  dans  un 
point  ou  dans  un  autre. 

La  réaction  de  précipitation  de  l’or  est  parfois  positive  lorsque  celle  de  Was¬ 
sermann  est  négative,  mais  si  Ton  fait  quelques  injections  de  novarsénobenzol, 
le  Wassermann  devient  à  son  tour  positif.  Par  contre,  jamais  une  réaction  aux 
sels  d’or  n’est  négative  lorsque  le  Wassermann  est  positif. 

Après  traitement,  ce  sont  les  réactions  de  Wassermann  et  aux  sels  d’or  qui 
deviennent  les  dernières  négatives,  quoiqu’elles  ne  varient  pas  en  même  temps 
et  soient  par  moment  de  sens  contraire.  P.  Bkhac.ue. 

Sur  certaines  formations  Hyaloïdes  du  Système  Nerveux  central, 

par  G.  Papauia  (de  Florence).  Rivista  di  Patologia  nervosn  e  mentale,  vol.  XXI, 

fasc.  3,  p.  129-134,  mars  1916, 

11  s’agit  de  petits  corps  homogènes  et  de  forme  ronde,  de  la  dimension  d’un 
noyau  de  cellule  névroglique  environ,  que  le  mélange  de  Mann  met  en  évidence 
dans  les  cas  pathologiques. 

On  les  trouve  épars  dans  le  tissu,  en  dehors  des  cellules  et  des  vaisseaux, 
dans  l’écorce  cérébrale  et  dans  la  corne  d’Ammon  seulement.  Ces  corps  présen¬ 
tent  certaines  réactions  histochimiques  des  substances  hyalines,  mais  pas  toutes 
nés  réactions. 

Ils  ont  été  rencontrés  dans  le  cerveau  d’individus  normaux  ou  aliénés  ayant 
s.uccombé  au  cours  d’infections  diverses  (tuberculose,  typhoïde,  pneumonie, 
érysipèle);  leur  nombre  a  paru  très  grand  chez  les  déments  précoces  et  chez  les 
tdiots  morts  de  tuberculose  pulmonaire.  F.  Delem. 

Signification  biologique  des  Délires,  par  Henby  Devine.  Journal  of  mental 
Science,  n»  256,  p.  135-150,  janvier  1916. 

L’auteur  développe  cette  idée  que  l’organisation  des  délires  répond  à  une 
fonction  définie  ;  les  délires  sont  l’expression  de  tendances  obscures  ;  ils  satis¬ 
font  à  certains  besoins  des  individus.  Thoma. 

Quelques  Digressions  philosophiques  à  propos  de  Troubles  de  la 

ï*ersonnalité  chez  un  Jacksonien,  par  Booeh  Sauvace  (de  Toulouse). 

Annales  médico-pgycholoyiques,  an  LXXlll,  n”  1,  p.  31-61,  janvier  1916. 

f-as  d’un  épileptique,  qui  se  voit  sans  se  reconnaître;  il  lui  semble  que  son 
^“‘■ps  n’est  plus  le  même,  que  ses  mains  ont  changé  de  forme,  que  les  objets 
^6  sont  plus  tels  que  précédemment,  qu’il  n’est  plus  lui,  mais  un  autre,  etc. 
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L’auteur  analyse,  h  l’aide  de  son  observation  et  d’autres  analofîues  se  rap¬ 
portant  il  des  conditions  diverses,  ce  sentiment  d’étrangeté,  de  non-reconnais¬ 
sance  de  soi-même.  D’apres  lui,  il  s'agit  d’un  dédoublement  de  la  personnalité, 
résultant  de  la  cristallisation  d’un  moi  précédent  et  de  sa  coexistence  avec  un 
moi  postérieur,  celui-ci  différant  de  celui-là  en  ce  qu’une  de  ses  composantes 
(cénestbésie)  a  varié.  Kffectivement,  dans  la  succession  des  états  qu’il  traverse, 
le  malade  assiste  au  dédoublement  de  sa  propre  personnalité. 

Auras,  intoxications,  infections,  équivalents' psyctii(|ues .  font  assister  à  des 
phénomènes  voisins.  On  y  relève  uniformément  une  tendance  à  l'engourdisse- 
menbdes  centres  psychiques  supérieurs,  comme  dans  le  sommeil.  Deux  facteurs, 
qui  relèvent  probablement  d’une  seule  et  même  cause,  paraissent  nécessaires  à 
l’éclosion  de  ces  états  mentaux,  à  savoir  l’altération  de  la  cénestbésie,  une 
légère  obnubilation  concomitante  des  centres  supérieurs. 

A  remarquer  que  l’iiypotliése  de  l’auteur  concilie  diverses  opinions  philoso¬ 
phiques.  En  effet,  il  n’est  pas  loin  de  la  conception  de  Krishaber,  puisqu’il 
admet  des  perturbations  fonctionnelles  de  la  substance  nerveuse  ;  il  croit  avec 
’l’aine  qu’il  s’agit  d’une  perversion  des  sensations;  il  admet  avec  llaymond  et 
Janet  la  possibilité  d’un  début  de  désagrégation  de  la  personnalité;  enfin,  il 
pense  avec  Dugas  que  le  malade  peut  assister  au  déiloublement  [)rogressif  de 
cette  personnalité.  E.  E. 

Dissociation  Psychique  et  Échopraxie.  Présentation  de  Malade,  par 

Lwokf  et  UnvK  Taucowi.a.  Société  médico-psiiehologiqiU’,  29  mai  191(1.  Annales 

médico-psychologiques,  an  LX.XIll,  n“  4,  p.  482-489,  octobre  191(1. 

Femme  de  39  ans.  Il  existe  chez  ce  sujet  une  double  lésion  psychique  :  1"  une 
altération  île  la  volonté,  marquée  par  la  suggestibilité  extrême,  l’impossibilité 
de  faire  un  effort  intellectuel,  de  coordonner  scs  idées  ou  ses  souvenirs.  Il 
manque,  dans  le  processus  volitionnel,  le  choix,  la  détermination  et  par  consé¬ 
quent  la  décision,  c’est-à-dire  les  éléments  [tropres  à  la  volonté;  il  n’y  a  plus 
d’intermédiaire  entre  la  perception  sensitivo-sensorielle  et  l’acte; 

2"  Une  altération  de  l’alTeclivité  qui  semble  avoir  respecté  les  sentiments  les 
plus  délicats,  les  moins  (ixés,  et  atteint  surtout  l’égoismc,  contrairement  à  ce 
qu’on  voit  généralement  dans  les  démences.  Chez  cette  malade,  les  souvenirs  ne 
s’accompagnent  plus  des  modifications  vaso-motrices,  affectives,  auxquelles  ils 
devaient  leur  ton  émotionnel. 

Au  point  de  vue  intellectuel,  elle  est  donc  devenue  incapable  de  réflexion  ; 
l’intelligence  qui  persiste  ne  peut  plus  se  manifester  spontanément.  Il  se  pro¬ 
duit,  en  somme,  chez  la  malade,  une  activité  passagère  sporadique,  dans  les 
divers  coins  de  sa  personnalité,  qui  surgissent  brusquement  de  l’ombre  pour  y 
retomber  l’instant  d’après;  les  différents  modes  de  l’activité  psychique  se  mani¬ 
festent  isolément,  quelquefois  sans  mobile  saisissable,  donnant  ainsi  l’impres¬ 
sion  d'une  désagrégation  de  cette  personnalité,  d’une  dissociation  psychique. 

E.  F. 

Troubles  Mentaux  au  cours  de  la  Nasomyasis,  par  Wai.ukmar  i>k 
Almkida.  Communication  au  1"  Congrès  Pauliste  de  Médecine,  décembre  1916. 

L’auteur  étudie  la  myasis  cavitaire,  et  en  particulier  la  myasis  nasale,  tâchant 
de  mettre  en  relief  les  troubles  psychiques  observés  pendant  la  marche  de  cette 
affection.  Les  phénomènes  cérébraux  consistent  en  céphalalgies  intenses,  états 
vertigineux,  sensations  de  fourmillements  locales,  agrypnie,  torpeur,  somno- 
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lence,  parfois  crises  d’excitation  mentale,  états  délirants  aj-ant  un  caractère  de 
persécution,  incoordination  des  idées,  états  confusionnels  avec  troubles  mné- 
siques,  loquacité  et  hallucinations  auditives.  Ces  symptômes  se  dissipent  gra¬ 
duellement  avec  la  régression  des  processus  locaux.  Un  terrain  dégénératif,  les 
intoxications  chroniques  antérieures,  les  toxi-infections  paraissent  prédisposer 
à  l’apparition  de  ces  syndromes,  donnant  un  coloris  plus  ou  moins  intense  au 
tableau  clinique.  Le  pronostic  est,  en  général,  sombre;  des  cas  mortels  se  pro¬ 
duisent,  ce  qui  parait  être  la  conséquence  de  complications  sérieuses  comme  la 
méningo-encéphalite  aiguë.  (Deux  observations.)  F.  Deleni. 

Déductions  cliniques  basées  sur  la  présence  de  l’Acétone  dans 
l’ürine  au  cours  des  Psychoses  aiguës,  par  Geoiuje-W.  Mills  et  Ray- 
mond-G.  VVearne.  Psychiatrie  Hullelin  of  the  New-York  State  Hospitals,  vol.  IX, 
n*  4,  p,  433-144,  octobre  1916. 

La  présence  de  l’acétone  dans  l’urine  des  aliénés  impose  une  cure  de  désin¬ 
toxication  dont  l’auteur  donne  le  détail.  Tiioma. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


PSYCHOSES  ORGANIQUES 


De  Spirochète  pâle  dans  le  Système  Nerveux  central  du  Fœtus 
à  terme  d’une  Démente  paralytique,  par  Aunusro  Gianelli.  Il  Policli- 
oico,  sezionc  pratica,  j)  3,  1"  janvier  1917. 

Le  spirochète  a  été  trouvé  dans  l’écorce  cérébrale  au  voisinage  des  cellules 
nerveuses,  dans  le  cervelet  dans  la  couche  des  grains  et  dans  les  coupes  longi¬ 
tudinales  de  la  moelle. 

I-'B  spirochète  a  été  maintenant  démontré  dans  tous  les  organes  des  hérédo- 
^yphiliiiques  et  notamment  dans  leur  système  nerveux.  F.  Deleni. 


Spirochète  pâle  et  Paralysie  générale,  par  G.  I'apastraticakis,  Thèse  de 
Lyon  (88  pages).  Godard,  éditeur,  Lyon,  1916. 

Le  spirochète  pâle  a  été  trouvé  dans  le  cerveau  des  paralytiques  généraux 
''•vants  et  morts;  il  n’a  jamais  été  trouvé  dans  les  méninges  et  le  liquide 
'éphalo-rachidien  ;  il  a  été  constaté  dans  leur  sang. 

Pour  la  recherche  du  spirochète  pâle  sur  le  vivant  une  ponction  cérébrale  est 
Nécessaire;  elle  peut  se  faire  soit  après  trépanation,  soit  directement,  par  voie 
''‘■bitaire. 

Pour  la  recherche  du  spirochète  pâle  sur  le  cadavre,  plusieurs  méthodes  de 
coloration  ont  été  proposées.  Biles  ont  toutes  pour  base  le  nitrate  d’argent. 

ba  ponction  cérébrale,  malgré  son  utilité  pratique,  ne  saurait  être  inolTen- 
et  sans  influence  aucune  sur  l’évolution  ultérieure  de  la  paralysie  géné- 
il  semble  probable  qu’elle  peut  produire  dans  certains  cas  des  poussées 
^'’olutives  aiguës. 

Pe  toutes  les  méthodes  de  coloration  du  spirochète  pâle,  celles  qui  semblent 
onner  les  meilleurs  résultats  sont  :  la  méthode  de  Levaditi  pour  les  coupes, 
*  *6  procédé  Fontana-Tribondeau  pour  les  frottis.  Les  modifications  appor- 

*•  par  Noguchi  à  la  méthode  de  Levaditi  ne  présentent  aucun  avantage  réel. 

‘C  spirochète  pâle  a  été  constamment  trouvé  dans  le  cerveau  des  paralytiques 
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généraux  morts  en  ictus;  il  ne  l’a  été  que  dans  la  moitié  des  cas,  à  peu  prés, 
chez  les  autres. 

Les  cas  négatifs  peuvent  s'expliquer  soit  par  une  faute  de  technique,  soit  par 
la  rareté  des  spirochètes,  difficiles  à  mettre  en  évidence,  soit  enfin  par  une 
erreur  de  diagnostic. 

Les  expériences  d’inoculation,  soit  avec  la  substance  nerveuse,  soit  avec  le 
sang,  ont  donné  des  résultats  positifs  en  ce  sens  qu’il  s’est  toujours  produit  des 
lésions  syphilitiques  banales  (gommes,  papules,  etc.). 

L’inoculation  du  liquide  céphalo-rachidien  ne  s’est  suivie  d’aucun  résultat 
positif. 

Le  mode  d’action  du  spirochète  sur  le  cerveau  ne  semble  pas  être  différent  de 
celui  des  autres  microorganismes  pathogènes;  quant  aux  lésions  méningées  et 
aux  altérations  du  liquide  céphalo-rachidien,  il  est  très  probable  qu’elles  sont 
dues  à  l’action  des  toxines  sécrétées  par  le  spirochète. 

Aucun  fait  n’autorise  à  penser  que  le  spirochète  delà  paralysie  générale  n’est 
pas  le  même  que  celui  de  la  syphilis  vulgaire.  Il  y  a,  au  contraire,  tout  lieu 
de  croire  à  l’identité  de  la  race. 

La  découverte  du  spirochète  dans  le  cerveau  des  paralytiques  ne  saurait  en 
aucune  façon  donner  la  solution  du  problème  de  l’incurabilité  de  la  para¬ 
lysie  générale  par  le  traitement  antisyphilitique.  Les  différentes  explications 
des  auteurs  ne  tenant  aucun  compte  de  certaines  conditions  indispensables  à 
l’éclosion  de  la  paralysie  générale  sont,  par  ce  fait  même,  incomplètes  et  insuffi¬ 
santes. 

Il  semble  certain  que  pour  faire  de  la  paralysie  générale,  il  faut  deux 
choses  :  d’une  part  une  syphilis,  et  d’autre  part  un  système  nerveux  surmené, 
intoxiiiué  et  n’ayant  pas  présenté  antérieurement  des  troubles  d’origine  syphi¬ 
litique,  C’est  ce  terrain  qui  distingue  la  paralysie  générale  de  la  syphilis  èérébrale. 

Le  groupe  des  pseudo-paralysies  générales  doit  persister  et  comprendre  tous 
les  états  morbides  qui  peuvent  se  traduire  par  un  syndrome  paralytique;  ces 
états  se  distingueront  de  la  paralysie  générale  par  l’absence  de  réactions  humo¬ 
rales  caractéristiques  de  la  syphilis  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien.  K.  F. 

Syphilis  du  Système  Nerveux,  par  John-A,  Fohoyck  (de  New-York). 

Medical  Record,  p.  575,  .'10  septembre  1916. 

Près  du  quart  des  syphilitiques,  au  cours  de  la  période  secondaire,  présen¬ 
tent  des  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien,  preuve  de  l’atteinte  do 
système  nerveux.  Quand  surviennent  le  tabes  ou  la  paralysie  générale,  depuis 
de  nombreuses  années  le  système  nerveux  était  malade.  Il  est  trop  tard  pour 
un  traitement  efficace.  C’est  dés  la  première  année  de  l’infection  qu’il  faut 
rechercher  les  premiers  symptômes  de  participation  du  système  nerveux  sou* 
la  forme  des  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien.  S’ils  existent,  seul  uO 
traitement  intensif  et  persévérant  peut  conjurer  les  menaces  de  l’avenir. 

Thoma. 

Un  cas  de  Paralysie  générale,  par  Mesoneho  Homanos.  Anales  de 
Academin  medico-quwurgiea  espanola,  p.  278,  28  février  1916, 

Cas  de  diagnostic  embarrassant  chez  un  homme  de  28  ans  qui  nie  la  syphili*» 
mais  f)résente  un  VVassermanu  positif.  Les  troubles  mentaux  ne  sont  pas  tyP>* 
ques  en  ce  sens  qu’il  y  a  de  la  torpeur  mentale,  de  la  difficulté  de  retenir  l’at- 
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tentioii,  Je  la  faiblesse  Je  la  inéinnii-e,  Je  l’iiTilabilité,  une  certaine  inquiéluJe 
et  une  conscience  relative  de  son  état;  pas  Je  délire,  pas  J’euphorie.  Tremble¬ 
ment  Je  la  sclérose  en  pla([ues  et  rigidité  musculaire,  F.  Dkle.ni. 

Paralysie  générale  chez  une  Oxycéphalique,  par  11.  Fi.ouh.noy.  Noncelle 
leonoijmpliM  de  la  SalpHrière,  an  X.XVIII,  p,  1.0-27,  n»  1,  l!)l(i-l!»17. 

Tout  l’intérêt  du  cas  porte  sur  l’étude  anatomique  du  crâne  et  du  cerveau  Je 
cette  femme  ox_ycépbalique. 

L’auteur  aboutit  aux  conclusions  suivantes  ;  1“  l’atropliiedunerf  optique  n’est 
pas  la  conséquence  d’un  canal  osseux  trop  étroit.  File  est  en  rapport  avec  la 
pression  intracrânienne  et  intraveniriculaire  exagérée,  et  avec  le  refoulement 
de  liquide  céphalo-rachidien  qui  en  résulte; 

2“  La  paralysie  de  la  111'  paire  dépend  de  la  pression  intraventriculaire.  C’est 
Une  paralysie  nucléaire,  le  noyau  se  trouvant  sous  le  seuil  du  111'  ventricule  et 
le  plancher  Je, l'aqueduc; 

3'  Le  maximum  des  impressions  digitées  correspond  à  l’épaisseur  la  moindre 
Ju  manteau  cérébral  et  de  la  boite  crânienne  ; 

4"  L’oxycephalie,  en  dehors  de  toute  question  d’étiologie,  présente  dans  son 
cours  des  accidents  brusques  attribuables  à  l’inclinaison  anormale  de  l'aqueduc 
Je  Sylvius,  ceci  entraînant  des  stases  ventriculaires  subites,  comparables  à. 
celles  de  certaines  tumeurs; 

8"  L’oxycéphalie  est  peut-être  en  rapport  avec  une  croissance  cérébrale  irré¬ 
gulière,  périodi(|ue  et  n’intéressant  pas  simultanément  toutes  les  zones  de  cet 
Organe.  F.  Feinoel. 

Nature  de  la  Démence  dans  la  Paralysie  générale,  par  C.-Mackie  Camp¬ 
bell.  Psychiatrie  Ballelin  of  the  New  York  State  Hospitals,  p.  310-322,  juillet  1916. 

La  caractéristique  Je  la  démence  paralytique  est  la  dégradation  de  ces  réac¬ 
tions  complexes  dont  l’ensemble  constitue  l’essence  de  la  personnalité,  la  dé¬ 
gradation  des  forces  directrices  de  l’activité  personnelle,  la  rupture  du  lien  qui 
unit  en  un  faisceau  les  mémoires  personnelles,  la  destruction  progressive  des 
Botions  acquises  et  des  associations  établies. 

Les  symptômes  non  démentiels,  tels  que  le  délire,  se  ressentent  du  décousu 
ot  de  l’incohérence  de  la  démence. 

La  démence  paralytique  ne  se  caractérise  pas  seulement  par  la  détérioration 
de  l’individu  envisagé  comme  unité  sociale,  mais  encore  par  la  détérioration  de 
*Bule8  les  réactions  simples  ou  complexes,  personnelles  ou  impersonnelles,  par 
lesquelles  l’individu  répond,  en  Tant  qu’unité,  à  l’ambiance.  Thoma. 

Démence  de  l’Artériosclérose  Cérébrale,  par  Auüust  Hocii.  Psy¬ 
chiatrie  ItaUelin  of  the  New  York  State  Hospitals,  p.  306-315,  juillet  1916. 

Ce  qui  la  caractérise,  c’est  la  diminution  de  la  tension  mentale;  ce  déficit  existe 
pres(]ue  A  l’état  de  fiureté;  la  dilliculté  d’élaborer  les  impressions  venues  de 
1  extérieur,  la  désorientation,  le  mainiue  de  fixation  et  de  conservation,  la  per- 
eévéralion  et  môme  les  symptômes  aphasiques  en  sont  les  elfets.  Thoma. 

Paralysie  générale  conjugale.  Un  Cas,  par  II, -Il  Diiysdai.k.  The  Journal 

0/  the  American  medical  Association,  vol.  L.WIl.  n“  8,  p.  3-40-343,  29juillet  1916. 

l-'C  mari  infe(dant  et  la  femme  infectée  sotit  tous  deux  déments.  Une  fille  de 
®  ens,  au  Wassermann  positif,  est  de  faible  santé,  mais  ne  présetite  |)as  de 
*J’'tipiômes  |)arliculiers.  Thoma. 
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Cas  de  Paralysie  générale  juvénile  avec  Hypopituitarisme,  [mr 

E.-A.  Eockaynk  Prueeedings  of  Uie  Hoynl  Societij  of  Medicinc,  vol.  X,  n“  1.  Hecliun 
for  lhe  Sludji  of  Uiseone  of  Children,  p.  !),  27  octobre  1916. 

Présenlntioii  d’un  enfant  de  9  ans,  hérédo-.syphililique,  rapidement  tombé 
d’un  niveiiu  d’intelligence  plutôt  brillant  dans  la  démence  paralytique.  Kela- 
tioii  des  éjireuves  metlatit  en  évidence  l’insuflisance  pituitaire,  'l’racés  montrant 
l’irrégularité  de  la  i)honalion  (E.-\V.  Scriptnre).  ’Fiioma. 

Cas  de  Paralysie  générale  Infantile,  par  J. -Waltkh  Carh,  Proeeedings  of 
llte  Hogul  Socudg  of  Medicine  of  London,  vol.  IX,  n"  8.  Seelion  for  lhe  Sludy  of 
IJÜeaaèin  Children,  p.  76,  26  mai  1916. 

Enfant  de  8  ans.  l’as  d’histoire  ni  de  signes  de  syphilis,  mais  Wassermann 
positif,  inégalité  pupillaire,  difficulté  de  l’élocution,  perte  de  la  mémoire,  affai¬ 
blissement  mental,  délire.  Ces  troubles  datent  à  peine  de  quelques  mois.  Un 
traitement  salvarsanique  intensif  est  indiqué.  .  'I'iioma. 

Communication  sur  les  Symptômes  cliniques  et  les  Constatations 
de  Laboratoire  dans  trois  cas  de  Paralysie  générale  traités  par 
l’Ârsénobenzol  en  Injections  intraveineuses,  par  G.-E.  Mott  et 
S.-M.  .'Ju.vKKH  (de  Worcesler,  Mass.).  Boston  medical  and  surgicalJoürnal,{}.  938, 
7  septembre  1916, 

Ouclqvie  amélioration  dans  deux  cas.  L’histoire  des  malades  montre  que  chez 
deux  d’entre  eux  tout  au  moins  le  diagnostic  aurait  pu  être  fait  longtemps 
avant  l’inlernement,  ce  qui  eût  permis  une  intervention  plus  précoce  et  plus 
utile.  'I'iioma. 

Traitement  de  la  Paralysie  générale  par  des  Injections  intraven- 
triculaires  de  Sérum  diarsénolisé,  avec  présentation  de  cas,  [uir 

Phii.ii'-Coombs  Knai'p  (de  Uoston).  Boston  Medical  and  Surgical  Journal, 

6  Juillet  1916. 

'irépanalion,  petite  incision  de  la  dure-mère;  l’aiguille  est  enfoncée  jusque 
dans  le  ventricule  par  un  point  de  la  surface  cérébrale  paraissant  libre  de 
vaisseaux,  (tn  retire  lentement  10-20  c.  c.  de  liquide  céphalo-racliidicn  ;  injec¬ 
tion  de  quantité  égale  de  sérum  contenant  6-8  centigr.  de  salvarsan,  néo-sal- 
varsan  ou  diarsénol.  l'iaie  fermée  de  la  façon  usuelle.  Les  piqûres  ultérieures 
sont  pratiquées  à  travers  le  cuir  chevelu,  l’orilice  osseux  et  la  dure-mère. 

La  méthode  est  sans  danger.  Deux  cas  avec  amélioration,  surtout  [ibysique. 

Thoma. 

Accidents  graves.  Épileptiformes  et  Délirants,  dus  au  Néosalvar- 

San,  jiar  Lanukvi.v.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de 
Paris,  an  XXXII,  n-  15-16,  p.  6i7,  18  mai  1916, 

Cas  de  crises  convulsives  et  de  délire  hallucinatoire  consécutifs  fi  une  injec¬ 
tion  de  néosalvarsan.  Ce  furent  les  manifestations  d’une  méningite  séreuse 
provo(|uéc  par  la  toxicité  du  médicament.  E.  E. 

Traitement  de  quelques  Maladies  Nerveuses,  Paralysie  gënéralOi 
Tabes,  par  les  Injections  de  Sels  de  Radium,  par  Antonio  Ani  no 
Avii.l.v.  I‘rensa  medica  argentinu,  10  mars  1916, 

Se  basant  sur  les  données  qui  établissent  (|ue  les  lésions  de  la  paralysie  géné¬ 
rale  alTeclenl,  non  seulement  le  tissu  nerveux  et  vasculaire  de  l'écorce,  mai* 
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encore  les  ganglions  de  la  base  et  les  glandes  à  sécrétion  interne,  l’auleur  a 
clierclié  un  traitement  s’adressant  à  la  fois  à  ces  différentes  lésions.  Le  radium 
agit  dans  ce  sens,  et  son  action  décongestionnante  permet  de  pallier  aux  incon¬ 
vénients  du  mercure,  lequel  peut  aggraver,  lorsqu’il  est  employé  seul,  l’état  du 
malade. 

Le  Iraitement  combiné  par  les  injections  de  radium  et  de  llg  amène  dans  la 
plupart  des  cas  une  amélioration  à  la  fois  de  l’état  mental  du  sujet  et  de  son 
état  général. 

L  auteur  présente  ainsi  les  observations  de  neuf  paralysies  générales  dontsix 
ont  été  franchement  améliorées,  malgré  la  gravité  de  leur  état  au  début  de  leur 
traitement;  il  s’est  agi  de  véritables  rétrocessions  permettant  la  reprise  de  la 
vie  normale,  et  qui  commeiifa  dès  l’injection  de  bromure  de  radium,  associé  à 
un  traitement  mercuriel  intensif. 

I>e  même,  amélioration  notable  dans  deux  cas  de  démence  précoce  paranoïde, 
et  chez  deux  hémiplégiques  spécifiques. 

Les  symptômes  douloureux  du  tabes  se  sont  amendés  chez  deux  malades. 

Ces  résultats  sont  encourageants.  K.  Uelf.ni. 
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DE  LA  PRODUCTION*^/^^,,- 
DU  NYSTAGMUS  D’ORIGINE  ROTATOIRE 
CHEZ  LES  SUJETS  NORMAUX  ^ 


PAR 


L  BARD 

Professeur  de  clinique  médicale  à  l’Université  de  Genève. 


Le  nystagnius  provoqué  par  la  rotation  d’une  chaise  tournante  est  connu 
depuis  longtemps;  il  est  employé  journellement  par  les  otologistes  pour  le 
contrôle  du  labyrinthe,  mais  fort  pou  par  les  neurologistes.  J’ai  consacré 
plusieurs  mémoires  à  démontrer  que,  si  cette  exploration  n’a  pas  donné 
tous  les  résultats  qu’on  est  en  droit  d’en  attendre,  on  le  doit  à  ce  que  ces 
résultats  ont  toujours  été  interprétés  jusqu’ici  sur  la  base  d’une  conception 
inexacte  du  fonctiotmerneiit  {)ro])re  de  cliaque  labyrinthe  latéral  et,  de  plus, 
sans  tenir  compte  du  rôle  essentiel  que  jouent  les  centres  nerveux  dans  la 
production  du  riystagmus.  Je  me  propose  de  montrer  aujourd’hui  que  la 
méthode  omj)Ioyée  [)our  provoquer  ce  nystagnius  est  elle-même  défec¬ 
tueuse  ;  il  est  l'ii  elîet  nécessaire  de  la  modifier  sur  plusieurs  points  pour 
donner  à  cette  recliereln!  toute  la  valeur  qui  lui  revient. 


On  sait  que  hi  suji't  placé  sur  une  chaise  tournantes  préseaite,  pendant  la 
rotation  de  la  chaise,  un  ii/jsluf’mii.s  priniairc  dont  les  seeoussi's  brusques  se 
font  dans  le  sens  même  de  e(>tte  rotation,  alors  que,  si  l’on  arrête  brnsejue- 
ment  la  chaise,  il  se  produit  un  poxl-rnj.sln^nms  de  sens cotilraire.  Il  (>n  est  du 
moins  ainsi,  ajout(s-t-on,  si,  suivant  les  conseils  de  Uarany,  on  fait  exécuter 
ü  la  chaise  dix  tours  en  vingt  seisoinhis,  nombre  et  rythme  (pie  rexpérience 
fturait  montré  être  les  jilns  favorahhss  à  l’observation  du  nyslagmus.  On 
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«oiisidôn-,  pat'  (  üriU'c,  (|uc  la  iiysla^miis  prittiaiic  asi,  (l’absc’fvalion  trop 
Wifficiii^  et  ou  sa  contonla  gânôralenieiit  d’obsarvar  la  post-nystagrnus,  bien 
rpie  celui-ci  ua  persista  que  peu  de  temps  après  l’arrêt  de  la  aliaise. 

Ou  regarde  comme  nécessaire  de  s’eu  tauii'  à  ('c  rythme,  parce  que  des 
tours  plus  lents  et  moins  nombreux  seraietit  iusullisants,  et  que  des  tours 
plus  prolongés  rnodiüeraient  les  résultats  au  point  d’en  l'envarser  complète¬ 
ment  le  sens  :  si  l’on  dépasse  seize  à  dix-sapt  t(MJrs,  dit-on,  le  nystagmus 
j)rimaire  cesse  et,  a|)rès  quelques  secondes  d’arrêt  des  yeux,  il  se  produit 
un  nystagmus  secondaire  de  sens  contraire.  I)ès  ce  moment,  si  l’on  arrête 
la  chaise  (  ournante,  le  post-nystagrnus,  au  lieu  de  présoiiter  le  sens  qu’on 
lui  connaît  après  le  seizième  tour,  aflecterait  le  sons  c.ontraire,  c’est-à-dire 
celui  du  urystagmus  primaire  ;  dr;  plus,  souvent  aussi,  si  las  tours  ont  été 
trop  nombreux,  le  post-nystagrnus  habituel  est  de  courte  durée  et  fait  place 
à  un  i)ost-nystagmus  secondaire  de  sens  eontrairrq  de  faible  intensité 
rtiais  de  longiu!  durée;. 

On  considère  encore  que  1(!S  mouvements  volontaires  de  fixation,  de  con- 
V(!rgunco  et  d’accommodation  sont  d(!  nature  à  troubler  le  dévelojrpanumt 
du  phénomène  et,  pour  les  éviter,  on  impose  au  sujet  des  lunettes  sami- 
oparpias,  qui  empêchent  (;es  mouvements,  sans  faire  trop  obstacle  à  l’obsi.u'- 
vati(m  du  nystagmus  lui-même.  (Jm reconnaît  cependant  que  la  direction 
du  n'gard  opposée  à  celle  de  la  .secousse  lente  exagère  la  nystagmus,  mais 
on  attribua  c,(!  fait,  avec,  (’.oppaz,  sim[)lemeid,  à  c.e  «  (pie  la  phase  rapide  (sst 
alors  plus  éimrgiipie,  le  ressort  ayant  été  plus  tendu  ».  L’intensité  du  nys¬ 
tagmus  se  imsura  à  ce  ipi’il  n’existe  ([ue  dans  la  direction  du  iM'gard  (qiposé 
à  la  phase  lenti^  (piaml  il  «!st  faibbq  alors  (pi’il  intén'ssi;  la  position  médiaiu! 
quand  il  est  moyen,  et  ([ii’il  persiste  dans  la  posil.ioii  opposée  (piand  il 
devient  plus  fort. 

l’bilin,  lorsipi’on  veut  provo([uer,  à  c(')té  du  nystagmus  du  type  horizontal, 
du  nystagmus  du  type  vertical  ou  du  I  y|)e  rotatoire,  on  inqiosf!  à  la  têt(!  des 
positions  fortement  incliné(is  :  latérahunent  sur  réfiaiile  pour  le  premi(>r,  en 
avant  ou  en  arrièri’  pour  le  second. 

La  méthode  des  dix  tours  en  vingt  secomhjs  n’étant  pas  sans  être  a.ssez 
pénible,  [larfois  même  trfis  pénible  pour  (Sirtains  vertigineux,  quelques 
auteurs  conseillent,  avec,  lUiys,  d’avoir  recours  à  sa  place  à  de  simples  mou¬ 
vements  alternatifs,  qui  snifiraient  a  interroger  le  labyriid.lu!  dnut  par  la 
rotation  de.xtrogyre,  et  le  gauche  [lar  la  rotation  lévogyre,  et  qui  constituent 
en  tout  c.as  une  méthode  plus  douc(î  et  mieux  tolérée  que  la  jirerniènî. 

'l'elle  est  la  (hiscription  habit, uelle  du  nystagmus  d’origine  rotatoire  ;  il 
im[)orte  d’ajouter,  toutefois,  ([ue  les  diverses  variations  du  nystagmus  pri¬ 
maire  et  secondaire  ont  (d.e  surtout  basecis  sur  la  lecture  de  tracés  obtenus 
avec  le  nystagmographe,  tracés  ([ui,  d’apn'-s  mon  (‘xpériems!  personnelle, 
sont  loin  d((  mériter  aulant  (h;  (à'éance. 

li’('mploi  du  nystagmograidu!  a  eu  toutefois  l’avantage  de  montrer  qm,', 
pendant  le  mouvement  rotatoire,  il  se  produit  généralemimt  um^  déviation 
conjuguée  (h?  faible  intensité,  dirigée  dans  le  sens  ofifiosé  à  la  rotation  de  la 
chaise.  On  sait  ([ue  le  nystagmographe  (!St  constitué  par  des  récepteurs  qui 
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s’appliquonl  sur  l(!s  paupières,  les  yeux  fermés;  l’absence  de  vision,  qui 
résulte  de  la  fermeture  des  yeux,  est  certainement  favorable  à  la  production 
do  cotte  déviation  conjuguée,  mais  elle  est  par  contre  très  défavorable  à 
celle  du  nystagmus,  pour  les  raisons  que  nous  verrons  plus  loin. 

La  méthode  classique  d’exploration,  que  je  viens  de  rappeler,  ne  laisse 
pas  d’être  assez  pénible  pour  les  sujets  bien  portants,  elle  le  devient  à  un 
haut  degré  pour  les  malades.  Ce  premier  inconvénient  est  beaucoup  plus 
grave  qu’il  ne  le  paraît  au  prcmiier  abord,  car  le  caractère  désagréable  de 
l’exploration  n’en  constitue  pas  le  principal  défaut  ;  celui-ci  consiste  plus 
encore  en  ce  tpie  la  méthode  fait  appel  à  une  excitation  anormale,  et  dans 
une  large  mesure  pathologique  par  son  intensité  et  par  sa  violence. 

tie  n’est  pas  le  moyen  d’explorer  avec  fruit  une  sensibilité  quelconque 
que  d’employer  des  (ixcitations  qui  dépassent  de  beaucoup  son  seuil  de 
pcrc(!ption,  et  qui  ('onlinont  au  seuil  des  perturbations  douloureuses,  quand 
elh's  ne  le  dépassent  jias  d’emblée  ;  interroger  le  labyrinthe  par  dix  tours 
en  vingt  secondfw  équivaut  à  interroger  la  vision  par  l’éblouissement 
causé  ])ar  h;  s(deil,  la  s<msation  tactile  par  la  flagellation  ou  la  sensibilité 
thermique  [)ar  la  glace  fondante  ou  par  l’eau  surchaulTée.  ün  s’en  contente 
parc(\  ([u’on  croit  nécessaire  d’atteitjdrat  c,ett(!  intensité  d’action,  mais  on  le 
croit  à  tort,  uni({U('meid.  parc(’ qu(‘ l’on  n’a  pas  su  apj)réciei'  à  sa  valeur  l’im¬ 
portance  de  l’action  des  lixations  volontair(?s  :  celles-ci  permettent  en  effet 
d’obtfitiir  h;  nystagmus  avec  le  minimum  d’cxcitatioji ;  par  là  même,  elles 
permettenl.  de  se  i'(‘ndre  compte  des  variations  éventuelles  de  ce  s,euil  infé¬ 
rieur  (!(!  l’excitation,  donnée  tpii  a  touj(nirs  joué  hi  rôle  [)rinci])al  dans  les 
autr(!s  explorations  s(!nsitivos  et  sensorielles. 

La  pr(!mière  modilic.ai.ion  ess(!ntielle  à  aj)porter  à  la  méthode  est  do  substi- 
tiKif,  à  l’observation  du  post-nystagmus  fugace,  l’observation  principale  du 
nystagmus  primaire,  lié  à  la  rotation  ello-n}ême,  qui,  si  l’on  fait  le  néces¬ 
saire  i>our  la  mettre  en  évidence,  apparaît  dès  le  début  de  celle-ci  et  persiste 
pendant  toute  sa  durée. 

Un  second  défaut  de  la  méthode  classique  est  qu’elle  ne  permet  pas  l’ex¬ 
ploration  séparée  et  indépendaide  des  trois  tyjn-s  morphologiqu('s  du  nys- 
lagmiis,  l’horizontal,  le  vertical  et  le  rotai, oirtn  11  est  vrai  qu(',  dans  la  station 
assise,  hjs  inclinaisons  qu(dque  peu  foias'es  de  la  tct(!  du  jiatii'nt,  en  opposi¬ 
tion  ave(!  la  situation  droite  et  normah'  de  c(dle-ci,  |)ermottent  de  pi'ovoquer 
l’apparition  des  types  vertical  ou  rotat<iir('  à  côté  du  type  horizontal  ;  mais, 
de  cette  fa(.'on,  les  divers  types  se  superposent  et  s’imtremèlent  en  jjropor- 
lioris  divcîfses  et  on  n’obtient  ainsi  que  des  résultats  complexes  et  j)eu  uti¬ 
lisables. 

La  modification  nécessaire,  pour  faire  dis|)araître  c(!  si'cond  défaut,  est 
de  reclud'cber  chacain  des  types  dans  une  sl.alion  difjrrcnic,  sphialemrnt 
'Appropriée  à  chacun  d'eux;  il  suffit  pour  cela  de  dis])os(?r,  au  lieu  d’une 
simple  chaise  tournante,  d’une  plaque  tournante,  sur  laquelle,  est  installé 
fin  siège,  susc.e])til)le  de  se  transformer  à  volonté  (ui  lit  horizontal. 

La  station  assise,  la  têt((  en  position  naturelle,  (ionvient  au  nystagmus 
horizontal  ;  la  station  couchée  sur  le  dos,  la  têt(î  à  même  sur  le  plan,  convient 
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au  nystagmus  rotatoire,  et  la  station  couchée  sur  le  côté,  au  iiystagmus  ver¬ 
tical. 

Rien  n’est  plus  simple  que  d’imaginer  et  de  fabriquer  un  appareil  suffi¬ 
sant  pour  cela  ;  pour  ma  part,  j’emploie  à  cet  effet  depuis  plusieurs  années 
une  plaque  tournante,  de  forme  rectangulaire,  de  1  m.  65  de  long  sur 
1  m.  05  de  large,  montée  sur  un  double  pivot,  reposant  l’un  sur  le  sol, 
l’autre  sur  un  plateau  fixé  aux  parois  do  la  pièce  par  dos  traverses.  Des  mon¬ 
tants  placés  aux  quatre  coins  de  la  plaque,  et  réunissant  les  deux  plateaux, 
permettent  do  la  mouvoir  facilement  et  servent  de  points  d’appui.  Doux 
rails  de  bois  parallèles,  placés  sur  le  milieu  de  la  plaque,  le  long  de  son 
grand  diamètre,  servent  à  fixer,  tout  en  permettant  de  les  déplacer,  deux 
tabourets,  dont  l’un  est  muni  d’un  dossier  mobile,  qui  les  réunit  on  un  lit 
horizontal  quand  il  est  abaissé,  et  qui  sert  d’appui  au  sujet  quand  on  utilise 
la.position  assise.  Dos  coussins  complètent  l’appareil  pour  rendre  les  stations 
couchées  plus  supportables. 

Un  appareil  de  ce  genre  a,  do  plus,  l’avantage  de  permettre  à  un  obser¬ 
vateur  do  se  placer  à  côté  du  patient  et  d’observer  ses  yeux  pendant  toute 
la  durée  du  la  rotation.  Il  est  vrai  que,  avec  la  vitesse  de  dix  tours  en  vingt 
secondes,  cet  avantage  serait  absolument  nul,  car  l’observateur  ne  peut 
alors  songer  ((u’à  s(!  maintenir  péniblement  et  à  surmonter  ses  propres 
malaises  sans  pouvoir  rien  observer;  il  on  est  tout  autrement  avec  la  mé¬ 
thode  que  j’expose  et  sur  laquelle  il  me  reste  à  donner  encore  quelques  pré¬ 
cisions. 


II 

Pour  comprendre  fachlemont  et  rapidement  la  raison  d’être  et  les  résul¬ 
tats  do  la  méthode  que  j’emploie,  il  est  nécessaire  de  rappeler  sommaire¬ 
ment  le  mécanisme  physiologique  de  production  du  nystagmus,  tel  que  j’ai 
pu  l’établ'r  au  cours  do  recherches  prolongées  sur  le  fonctionnement  du 
labyrinthe,  sur  le  .Sons  dos  gyrations,  et  en  particulier  sur  les  résultats  de 
la  roclierc'ie  des  nystagmus  artificiels,  thermique  et  voltaïque,  à  chacun 
desquels  j’ai  consacré  un  mémoire  spécial  (1).' 

Dans  ma  manière  de  voir,  le  nystagmus  à  ressort,  qu’il  soit  artificiel  ou 
pathologique,  et  quel  que  soit  son  type,  est  essentiellement  constitué  par 
un  état  do  déséquilibre  mire  les  centres  ocnlo- moteurs  volontaires  et  les  centres 
sensoriels  f’jjratifs,  latent  à  l’état  do  repos  des  premiers,  mais  se  révélant  dès 
qu’ils  entrent  on  action.  Uet  état  de  déséquilibre  est  lui-même  le  résultat  : 
lantôl,  d’une  lésion,  ou  d’un  trouble  fonctionnel,  des  contres  sensoriels, 
visuel,  auditif  ou  gyratif,  ou  do  leurs  voies  conductrices  ;  tantôt  celui  d’une 
lésion  ou  d’un  troubh;  fonctionnel  des  apparenis  péri[)hériques  eux-mêmes. 

Dans  le  cas  partie, ulier  du  nystagmus  d’origine  rotatoire  cluiz  les  sujets 

(1)  L  lÎAKD,  Du  rôle  dos  r.nntros  nerveux  d.sns  la  produi  lion  du  nystagmus  thermique. 
Jounml  de  Plii/siologie  et  de  Palhologie  générale,  t.  XVII  (1917-1918).  p.  788. 

L.  Baud,  Du  mécanisme  et  de  la  sij’nifiiation  du  nyst,agmu.s  voltaïc|ue.  Annales  de  méde¬ 
cine.  t.  V,  n»  3,  mai-juin  1918,  p.  ‘239. 
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normaux,  lo  déséquilibre  résulte  de  l’effet  de  l’excitation  labyrinthique  qui 
provoque  :  d’une  part,  par  réflexe  sensorio-moteur  gyratif,  une  déviation 
conjuguée  des  yeux  de  sens  contraire  au  mouvement  passif  subi  par  le  sujet  ; 
d’autre  part,  par  un  second  réflexe  solidaire  du  précédent,  l’inhibition  du 
centre  oculo-motcur  volontaire,  destinée  à  le  mettre  en  repos  en  vue  de 
laisser  le  cliamj)  libre  aux  réflexes  sensoriels,  seconde  action  qui  s’exerce 
vraisemblablement  par  un  intermédiaire  cérébelleux. 

Il  résulte  de  ce  double  effet  une  coordination  des  deux  centres,  oculo- 
moteur  volontaire  et  sensorio-moteur  gyratif,  adaptée  à  un  mouvement 
conjugué  des  yeux  de  sens  déterminé,  et  contraire  au  mouvement  conjugué 
de  sens  opi)osé.  Tant  que  le  centre  volontaire  garde  le  repos,  cette  double 
action  réflexe  assure  un  état  fonctionnel  normal,  un  équilibre  orienté  dans 
le  sens  de  la  production  du  réflexe  gyratif;  si  le  centre  oculo-motour  entre 
en  action  volontaire  dans  le  même  sens  que  le  réflexe  sensoriel  gyratif  en 
exercice,  aucun  trouble  ne  se  produit.  J’équilibre  orienté  dos  centres  sub¬ 
siste,  puisque  leur  acticjn  reste  concordante  ;  mais  si  le  centre  volontaire 
commande  un  mouvement  conjugué  de  sens  contraire  au  réflexe  gyratif,  fe 
déséquilibre  se  crée  et  le  nystagrnus  en  est  le  signe  révélateur.  Le  centre  volon¬ 
taire  trouve  dans  l’inhibition  d’origine  sensorielle  à  laquelle  il  est  soumis 
un  obstacle  qui  rond  son  action  dysmétrique,  d’où  la  modalité  brusque 
du  mouvement  qu’il  commande  ;  le  réflexe  gyratif  de  son  côté  ne  reste  pas 
inactif,  d’où  lo  retour  lent  de  sons  contraire.  Lo  nystagrnus  est  on  somme 
le  résultat  d’un  réflexe  double,  l’un  créant  les  secousses  brusques  en  impo¬ 
sant  au  centre  [)syclio-motour  lo  caractère  dysmétrique  de  son  action, 
l’autre  créant  le  mouvement  lent  par  la  producticui  du  réflexe  sensoriel 
gyratif  (1). 

Lo  mécanisme  précédent  explique  que  lo  nystagrnus  apparaisse  chez  le 
patient  dès  que  la  plaque  commence  à  tourner,  sans  qu’il  soit  nécessaire 
que  la  rotation  soit  rapide,  à  condition  qu'on  fasse  diriger  volontairement 
le  regard  dans  le  sens  de  cette  rotation,  par  la  fixation  d’un  objet  immobile  j)ar 
rapport  au  sujet  (d  tournant  avec  lui  ;  le  nystagrnus  ne  cesse  que  si  l’on  fait 
porter  le  regard  dans  le  sons  opposé.  Si  la  fixation  favorable  est  maintenue, 
le  nystagrnus  persiste  aussi  longtemps  que  dure  la  rotation  de  la  plaque, 
ou  du  moins  aussi  longtemps  que  la  fatigue  du  sujet  ne  vient  pas  inter¬ 
rompre  la  fixation  elle-même,  et  que  la  réflectivilé  du  labyrinthe  ou  des 
centres  ne  s’èjuiise  pas  par  sa  propre  durée.  Toutefois,  cette  fatigue  et 
cette  porte  d’excitabilité  ne  portent  que  sur  le  nystagrnus  en  rapport 
avec  la  rotation  elle-même  ;  à  l’arrêt  le  jiost -nystagrnus  se  produit  néan- 
nioins,  avec  d’autant  plus  d’intensité  et  de  durée  qu’il  succède  à  une  exci- 
fation  qui  avait  été  plus  prolongée. 

A  l’arrêt  du  niouvoment,  si  l’on  maintient  la  fixation  primaire,  aucun 
nystagrnus  ne  se  produit,  mais  pour  qu’il  ajiparaisse  il  sufïit  do  changer  la 
direction  de  fixation  du  regard.  Le  post-nystagmus  est  d’autant  plus  net 

(1)  L.  Babi>,  Du  mécanismo  physiologique  du  nystagrnus  d’origine  labyrinthique.  AnnaleM 

médecine,  Vm,x>.  i. 
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et  plus  intense  que  Varrêt  est  plus  brusque;  il  peut  faire  cnmplèteinent 
défaut  si  l’arrêt  so  produit,  par  le  seul  amortissomont  du  mouvement,  avec 
une  lenteur  suffisante. 

Au  cours  du  mouvement,  l’intensité  du  nystagmus  se  maintient  ('U  rap¬ 
port  avec  l’intensité  de  l’excitation  qui  le  provoque,  c’est-à-dire  qu’il  varie 
avec  la  vitesse  du  mouvement  subi,  s’exagérant  et  s’atténuant  avec  elle. 

Ces  règles  ne  subissent  aucune  exception  tant  qu’on  so  contenl(!  de  rota¬ 
tions  modérées,  tant  on  vitesse  qu’en  durée,  c’ost-à-din!  aussi  longtemps 
qu’on  reste  dans  les  limites  d’une  excitation  normab;  de  ra|)pareil  laby¬ 
rinthique.  Par  contre,  dos  perturbations  peuvent  so  produire  si  l’on  exagère 
l’intensité  de  l’excitation,  c’est-à-dire  si  l’on  violente  les  appareils  sensoriels  ; 
on  peut  obtenir  alors  des  réactions  de  caractère  pathologique,  que  l’on  ne 
saurait  prendre  pour  bases  d’un  examen  rationnel  de  la  fonction  en  caaso. 

La  même  loi  régit  les  trois  types  morphologiques  du  nystagmus  ;  mais, 
pour  comprendre  comme  il  convient  son  application  aux  dciux  types  vertical 
et  rotatoire,  il  est  nécessaire  de  faire  intervenir  une  seconde  donnée  de  la 
physiologie  générale  du  Sens  de  la  gyration,  que  j’ai  également  mise  eti 
lumière  dans  mes  travaux  antérieurs  :  celle  dfjs  modalités  des  rapports  dos 
centres  sensoriels  gyratifs  avec  leur  appareil  périphérique  labyrinthique  (1). 

d’out  le  monde  est  d’accord  sur  le  point  que  le  nystagmus  horizontal  relève 
des  canaux  horizontaux  et  que  les  deux  autres  types  ressortissent  aux  canaux 
verticaux,  mais  on  ne  s’est  guère  préoccupé  de  préciser  la  nature  (ît  la  moda¬ 
lité  do  ces  rai)|)orts.  Le,s  canaux  horizontaux  régissent  les  mouvements  de 
rotation  autour  <lo  l’axe  vertical  du  corps,  et,  de  même,  le  nystagmus  qui 
s’associe  au  mouvcsment  conjugué  d(i  latéralité  d(!S  yeux  ;  les  canaux  verti¬ 
caux  ré;’isscnt  ensemble^  et,  à  titre  de  couple  solidaire,  toutes  lf)s  gyrations 
dont  les  plans  passent  par  cet  a.xo  vertical  au  lieu  de  lui  être  perpendicu¬ 
laires,  c’est-à-dire  tout  aussi  bien  les  inclinaisons  latérales  que  les  inclinai¬ 
sons  antéro-postérieures. 

Los  différences  entre  les  deux  ordres  de  mouvements  d’inclinaison 
résident  tout  entières  dans  la  modalité  différente  de  leur  influence  sur  les 
deux  canaux  verticaux  à  la  fois  :  dans  les  inclinaisons  latérales,  l’action  est 
égale  et  de  même  signe  sur  les  doux  canaux  verticaux  du  tnêrno  labyrinthe  ; 
dans  les  inclinaisons  antéro-postérieures,  (die  est  égale  mais  de  signe  con¬ 
traire  pour  chacun  d’eux.  Dans  les  deux  cas,  hs  sigtuj dépend  du  sens  dans 
lequel  se  fait  l’iiudinaison  et  change  avec  lui. 

Quelle  que  soit  l’inclinaison  j)assive  (ionsidérée,  le  réflexe  gyratif  qu’fdle 
provoque  on  reproduit  la  forim;,  mais  dans  le  sens  exactement  (jontraire  (2)  : 
à  une  inclinaison  on  avant  répond  un  réflexe  d’inclination  en  arrière,  à  une 
inclinaison  à  gauche  un  réflexe  d’inclination  à  droite  et  vice  versa;  le  nys¬ 
tagmus  rotatoire  est  lié  aux  inclinaisons  latérales,  le  nystagmus  vertical 
aux  inclinaisons  antéro-po.stérieures,  c’cïst  là  la  source  d(js  différences  (jui  s(j- 

(1)  L.  Bard,  Do  la  pnrr.oplion  do  l’oriontalion  dos  inouvoments  pfyraloircs  do  la  lôto  par 
l’appareil  sonsoriol  labyrinUiir(uo  (Sens  do  la  gyration).  Revue  neurologique,  1918,  p.  5-6. 

(2)  L.  Bard,  Dos  OiHoxes  gyratifs  (K6lloxes  d’oriontation  ot  d’accommodation  du  sens  de 
a  gyration).  Journal  de  Physiologie  et  de  Pathologie  générale,  1919,  p.  70. 
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parent  l’un  de  l’aulre  les  deux  types  de  nystas^mus  liés  à  l’action  des 
canaux  verticaux  (  I  ). 

Pour  provofiuer  l’apparition  du  nyslagmus  vertical,  il  suffit  donc  de  faire 
subir  au  sujet  un  mouvement  gyratoire  qui  équivale?  à  un  mouvement 
de  culbute,  à  une  gyration  en  avant  ou  en  arrière  ;  le  sens  même  de  cette 
gyration  cornmatidatit  cedui  du  nystagmus,  ce  dernier  est  de  même  sens  que 
le  mouvement  passif  pendant  toute  sa  durée  ;  il  est  de  sons  contraire  lui  au 
moment  do  l’arrêt,  lors  do  l’illusion  de  retour  que  cet  arrêt  provoque.  La 
station  couchée  sur  le  côté  répond  à  cotte  indication  ;  le  sens  du  nystagmus  est 
indépotidant  du  côté  sur  lequel  le  sujet  est  couché,  il  ne  relève  que  du  sens 
do  rotation  d(>  la  ])laque  par  rapport  au  sujet,  c’est-à-dire  de  l’entraîne¬ 
ment  de  CO  dernier  en  avant  ou  en  arrière,  suivant  le  .sens  de  cette  rotation. 

De  la  mênn?  manière,  la  station  couchée  sur  le  dos  répond  à  l’indication 
de  faire  subir  au  suj(!t  une  gyration  qui  équivale  aux  inclinaisons  latérales  ; 
par  suite,  (die  (commande  la  product.ion  du  nyslaj’mus  rotatoire  (d  le  sens 
de  ce  dernier  (3st  lié  égal(?ment  au  sens  de  la  rotation  elle-même. 

flien  (!td,(indu,  la  provocation  de  ces  deux  nystagmus  ('xige,  comme  celle 
du  nystagmus  hori/ontal,  la  fixation  volontaire  du  regard  dans  la  direction 
eonvenahle,  c’(!st-à-dire  dans  h?  sens  de  la  mar(die  de  la  rotation  passive, 
en  haut  ou  en  bas  pour  h?  nystagmus  vertical,  latéralement  et  vers  le  bas  pour 
le  nystagmus  rotatoits;.  A  cette  condition,  ces  nystagmus,  de  même  (pie  le 
nystagmus  borizontid,  a[)[)uraissent  dés  le  début  de  la  rotation  d('  la  plaque, 
durent  autant  (iu’(ill(!,  (d,  s’inverserd.  au  rnonund,  d(?  son  arrêt-,  sans  (dianger 
de  type  morpbologi(iue. 
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Les  deux  lois  rpii  précèdr'nt  coiddennent  en  elles-mêmes  toutes  les  indi- 
c.ations  néecissain's  [lour  régler  la  recluircbe  des  trois  formes  de  nystagmus 
d’origine  rol-atoir(!  ;  toutefois  qindques  (bitails  prati(iues  soid-  utiles  à  con¬ 
naître  pour  faciliter  cette  recherche. 

Tout  d’jd)ord,  il  est  bon  d’interroger  séparéimuit  (d.  isolémeid.  les  l'éactions 
particnilières  à  (diacun  d(>s  trois  groupcis  d(!  gyrations,  c’est-à-dire  d’avoir 
recours  exclusivement  aux  trois  positions  types,  dont  chacum;  convient  spécia- 
lemerd,  à  (diacun  d’eux.  A  cet  effet,  dans  chacum!  de  ces  positions,  qu’il 
s’agiss(î  (l(i  la  stal-ion  assise  ou  des  stations  couchées,  il  faut  donner  à  la 
tête  la  position  médiane  et  naturelle  ([ui  assuia;  l’horizonl.alité  des  (lanaux 
horizontaux  dans  la  .station  assise  et  haïr  verticalité,  dans  h's  deux  positions 
coucdiées  ;  cett(!  condition  exige  l’absence  de  relèvement  de  la  tête  dans  la 
station  coikîIkh!  sur  hi  dos,  (jt,  au  contraire,  l’emploi  d’un  coussin  dans  la 
station  comdiée  sur  le  côl.é,  jiour  compensiif  la  déni vidlal, ion  de  l’épaule. 

Toute  position  int(;rmédiair(»',  toute  inclinaison  de  la  tête,  de  quelque  côté 
que  ce  soit,  dans  l’une  qu(!lconque  des  Irois  stations,  provoque  dos  réactions 

(1)  tj.  Baiu),  D(!s  conditions  ot  du  méennismo  do  production  des  nystagmus  arliflciels  du 
type  rotatoire  et  du  type  vertical.  Annales  de  médecine,  1919. 
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de  caractères  mixtes,  qui  associent  le  nystugrnus  horizontal  à  l’un  des  deux 
autres  types  dans  dos  proportions  complexes,  dilliciles  à  démêler  et  à  préciser 
et  qui  ne  sauraient  comporter  aucun  avantage.  Il  est  en  effet  facile  de  com¬ 
prendre  pourquoi  le  nystagmus  horizontal  s’associ(!  alors  nécessairement  à 
l’un  ou  l’autre  des  doux  autres  types;  pai'  c.ontr(!,  l’association  du  nystag¬ 
mus  v(M'tical  avec  h;  nystagmus  rotatoire,  qui  est  fréquente  dans  les  nys¬ 
tagmus  pathologiques,  no  s’observe  pas  dans  les  nystagmus  rotatoires, 
par(!e  qii’aucum^  position  li.xe  de  la  tète  ne  saurait  convenir  aux  deux  à 

Il  est  utile  égahunent  d(!  ne  pas  trop  [)rplonger  les  séancc^s  et  de  ne  pas 
faire  des  explorations  longiuis  et  variées,  sans  intervalle  de  repos  sullisant, 
parce  cpie  les  excitations  ainsi  réalisé(!s  ont  (hs  la  tendama;  à  prolonf;er  leurs 
effets,  d(!  telle  sorte  que,  par  la  suite,  on  (îst  exposé  à  f)htenir  d(is  nystagmus 
do  s('ns  paradoxal,  ([ui  ne  sont  autre  chose  <pie  l’ell'et  tardif  d’une  excita¬ 
tion  antéri(Mn'(?  à  celh;  dont  on  croit  ohservair  l’elTet  particulier. 

lai  lixation  du  regard  dans  la  direction  voulue  doit  êti'o  assurée  par  la 
lixation  volontaire  d’un  objet  immidjile  par  rapport  an  sujet,  c’est-à-dire 
entraîné  avec  lui  ;  le  moyen  le  plus  simple  et  le  plus  ellicace  est  ([lie  l’oh- 
servateiir  se  place  liii-niêuie  sur  l’appareil,  ii  ci'ité  du  suji‘1,  et.  lui  fasse  fixer 
un  de  S('s  doigts  placé  comme  il  convient  à  chaque  cas.  On  peut  aussi  lixer 
sur  les  montants  de  l’apparaul,  a  l’aide  de  tiges  rigides,  un  objet  que  lesujet 
devra  lixer  an  iiioment  voulu,  et  (|ui  a  été  (lisjiosé  en  conséipienco.  Il  va  de 
soi  (pie  rohservation  est  alors  plus  dillicile,  parce  ([u’elle  ne  s'exerce  que  pen¬ 
dant  le  inoiiuuit,  plus  ou  moins  court,  où  le  visage  du  patient  passe  à  la 
portée  de  la  vue  de  rohservateiir  [ilacé  à  ci'ité  de  la  plaipie  tournante. 

L’observation  du  nystagmus  vertiral  en  Ixis  exige,  de  plus,  ipie  la  pau- 
[lièri'  du  sujet  soit  relevée,  |iar  lui-mêiiie  ou  jiar  rohservateiir,  [irécuiition 
sans  laipielle  les  mou venients  du  globe  sont  idisolurnent  ciU'hés,  lors  de  la 
lixation  directe  eu  bas,  nécessaire  pour  la  production  de  ce  nystagmus. 

l’onr  le  nystagmus  rotatoiri',  la  direction  du  regard  favorable  est,  fiour  les 
deux  sens,  la  direction  latérale  en  bas,  mais  cette  direction  est  plus  latérale 
(pi’inférieurc  et  rabaiss(unent  (b(s  |)aupiéres  n’est  alors  généraleimmt  jnis 
assez  maiapii'  pour  gêne,'  l’observat  ion  des  secousses. 

l'our  le  nystagmus  vertical,  tant  en  bas  qu'en  haut,  il  faut  que  rol)j(it 
à  fix(>r  soit  assez  éloigné  du  sujet  pour  VVtVc/'  les  ninuMernenl.s  de.  convergence, 
dont  le  r(')b'  serait  (lél'avor;d)le  à  la  production  du  nystagmus.  l’our  c.e  type, 
mais  pour  celui-là  seulement,  il  n’est,  pas  rare  de  trouv(!r  une  dilTérence 
mar(pi('‘e  (l’int,(>nsifé  entre  les  deux  sens,  c,’((st-a-(lire  un  seuil  d’apjiarition 
inégal,  le  nysl.agrnus  verlicid  en  haut  (‘tard,  d’apparition  plus  facile  et  plus 
l'iqiide  (|uc  le  nystagmus  vertical  (ui  bas.  (lomnie  le  [iremier  est  provo((ué 
par  la  rot, al  ion  de  la  pla([U(>  en  arriére,  («t  le  second  [lar  sa  rotation  en  avant, 
(!(!tte  dilTérence  (ue  parait  r('.si)lter  simplement  de  raccoutumance  jilus 
grande  aux  inclinaisons  antérieures  (pi'aiix  inclinaisons  postérieur(!S  dans  la 
vie  iiormab'.  (',i'  fait  est  en  rapport  également,  avec  la  fréquence  (b's  malaises 
c.ausés  chez  certaines  ]iersonues,  chez  les  enfaids  surtout,  jiar  la  rnarebe  à 
r(d)our.s,  dans  les  cbemins  <le  fer  ou  même  dans  les  voitur((S  ordinaires. 
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Si  la  reconnaissance  et  la  désignation  du  sens  d’un  nystagmus  horizontal 
ou  vertical  ne  présentent  aucune  difficulté,  il  n’en  est  pas  de  môme  pour  le 
nystagmus  rotatoire,  sur  l’observation  duquel  on  s’embrouille  facilement  si 
l’on  a  recours  à  la  désignation  habituelle  de  nystagmus  rotatoire  vers  le 
haut  ou  vers  le  bas  ;  pour  la  même  modalité,  ces  termes  changent  en  effet 
avec  l’œil  observé,  de  même  qu’avec  les  deux  bords  du  même  œil.  Toute  dif¬ 
ficulté  disparaît  si,  renonçant  pour  ce  nystagmus  à  ces  termes  de  haut  et 
de  bas,  on  adopte  comme  règle  de  désignation  la  comparaison  avec  le  mou¬ 
vement  des  aiguilles  d'une  montre  qui  occuperait  la  place  de  l’œil  observé; 
les  termes  de  rotation  do  sens  direct  ou  de  sens  inverse  ne  prêtent  alors  à 
aucune  confusion  et  s’appliquent,  au  même  titre,  à  un  sens  dctciniiné  du 
nystagmus  ilc  lajtalion,  quel  que  soit  l’œil  et  quel  que  soit  le  bord  do  cet 
œil  c[u’on  examine. 

Le  nystagmus  normal  prés(;nlant  toujours  ses  secousses  brusques  dans  le 
même  sens  que  la  rotation  de  la  plaque,  qui  en  crée  la  possibilité,  et  que  celle 
du  njgard,  qui  en  provoque  raf)j)arition,  il  suffirail  en  somme  do  désigner 
chaque  type  (b;  nystagmus  par  la  seule  désignation  du  sens  do  la  rotai, ion 
elle-même  :  à  droite  ou  à  gauche  pour  le  nystagmus  horizontal,  en  haut  ou 
(iii  bas,  c’est-à-dire  en  réalité  en  arrièr(?  ou  en  avant,  pour  le  nystagmus 
vertical  ;  (h;  sens  dii'cïct  ou  de  sens  inverse  pour  le  nystagmus  rotatoire.  En 
■fait,  il  est  nécessaire  d’être  plus  précis,  parce  que  cette  règle  ne  s’applique 
qu’aux  nystagmus  des  sujets  normaux  et  aux  excil, ations  restées  dans  les 
limites  physiologiques;  chez  les  malades  atteints  de  lésions  du  labyrinthe 
ou  (les  c(uitr(!s  nerveux,  c.hez  les  sujets  normaux  (uix-mêmes  lorsqu’on  a 
r((cours  à  d('s  (ixcitations  violentes,  bîs  directions  des  secousses  peuvent  (être 
modilh'es;  les  deux  (lire(;tions  du  regard  ((cuvent  être  actives,  voire  même 
les  sfjcousses  peuvent  se  faire  en  sens  contraire  do  ce  qu’elles  sont  dans  le 
nystagmus  normal  ;  la  recherche  de  cos  modalités  pathologiques  est  (irécisé- 
ment  un  des  buts  de  rutilisation  clinique  de  cette  r(;c,horche. 

l’our  répondre  à  cette  indication,  il  convient  de  diisigiuîr  (!xa(tcni(!nt  les 
résultats  obtenus,  |)our  chaque  mouvement  |)assif  employé,  dans  les  deux 
((ositions  extrêmes  du  regard,  et,  éventuellement  aussi,  dans  la  jxisition 
médiane,  ([ue  le  nystagmus  intéresse  quand  il  c.st  assez  intense  pour  C(;la. 
A  cet  (db't,  j’emploi(!les  majuscules  l)  et  G,  initiales  de  droite  et  de  gauche, 
pour  iu(li([uer  la  direction  du  regard,  dans  le  nystagmus  horizontid  ou  rota- 
toir((  ;  les  majus(!ules  II  et  H,  itdtiales  de  haut  et  de  bas,  dans  le  même  but, 
pour  le  nystagmus  vertical  ;  év(!ntuell(!ment  la  majuscule  .VI,  pour  la  posi¬ 
tion  médiaiK!  intermédiaire,  pour  les  trois  typ(!s.  .le  fuis  suivre  cetLî  majus- 
euh;  des  minuscules  d  ou  g  pour  in(li(iuer  la  direction  des  secousses  brusques 
à  droite  ou  à  gauche,  dans  l(!  nystagmus  horizontal  ;  h  ou  h,  |)our  h's  direc¬ 
tions  en  hiuit  ou  en  bas  du  nystagmus  vun-tical  ;  d  on  i,  pour  le  s('ns  de  rota¬ 
tion  direct  ou  inverH(i  ([utr  rappori,  aux  aiguilles  d’une  montre)  du  nystagmus 
rotatoire  ;  le  ehilTia?  0  indi([ue  qu(!  le  nystagmus  but  défaut  dans  la  direction 
«lésiguée. 

l’our  précis(U'  le  ty])(!  (b;  nysl.agnius  en  cause,  on  fera  précéder  ces  lettres 
de  la  minuscule  h,  v  ou  r,  suivant  qu’il  s’agit  du  nystagmus  horizontal, 
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vertical  <iu  r'ctaloirc.  Il  est  inutile  (l’indiquer  à  part  1((  sens  (h;  la  rotation 
de  la  pla(|U(;,  si  l’on  convient  simplement  do  toujours  placer  le  pn'inier,  dans 
la  formule,  le  r(''sultat  tpii  a  (';t('!  reclier(di(!  dans  la  direction  du  regard  (!(!• 
meirne  sens  cpje  la  rotation  d(!  la  plaque  ell(>-mêm(!  ;  C((tte  d(!rnière  est  alors 
indiquée  pur  la  majuscule  venaid.  eu  tête. 

En  appliquant  oes  nigles,  on  obtient  pour  les  nysLagmus  des  types  nor¬ 
maux  : 

Pour  le  nystagmus  horizontal  (station  assise;)  li  Dd-dO  ou  h  Gg-l)0,  sui¬ 
vant  le  sons  d(i  la  direction  des  secousses  brusques  vers  la  droite;  ou  vers  la 
gauche  ; 

Pour  le  nystagmus  v(;rtical  (station  coucluio  sur  le  côt(';),  v  llh-BO  ou 
V  Bb-IIO,  suivant  le  s(;ns  des  secousses  brusquées  vers  le  haut  ou  vers  le 
bas  ; 

Pour  le;  nystagmus  rotatoire  (station  couebea;  sur  le;  dos),  r  (Id-JiO  ou 
r  Di-GO,  suivant  le;  seens  direct  ou  inveerse;  de  la  rotation  dees  y(;ux,  sens  dont 
le  preemier  correspond  d’ailleurs  à  la  rotation  de  la  plaque;  vers  lu  gauche 
du  sujet,  et  le  second  à  sa  rotiition  vers  la  droite;. 

On  peut  signaleer  les  degrés  d’inteensite'’,  s’il  y  a  liem,  par  un  ou  (l(;nx  sou¬ 
lignements  de  valeur  c.on v(;ntionnelle.  Enlin  si  h;  nystagmus  tre'-s  itd.cnsc 
apparaît  dans  la  position  tmaliane  du  re'gard,  il  sullira  d’itd.rodnire  dans  la 
formule;  ceirrespondanl c  la  leettre  .M,  de  la  faeeon  suivante'  [)ar  exemple;  : 
h  I)(I-.M(1-G0. 

'Foute;  formule  elilTe'i'cid.c  des  pr('C(''dent(;s  pre'se'iite;  un  cai'actère'  anormal 
ou  [)uthologi(jue  ;  je  ne  me;  [ei'opose'  pas  d’aboi'de.'r  aujourd’hui  rétiide  des 
formulées  pathologiepics,  dont  ediaciinc  a  beesoin,  le;  cas  (''c.he'eant,  d’une  inter- 
[)rétation  ])articulicrc.  .le  me;  contenterai  de;  e,it(;r,  à  titre  d’exem{)le,  la 
formule;  du  nystagmus  inverse',  ou  rujsta^mus  à  rebours,  que  j’ai  déc.ouvert 
chez  l(;s  he'miph'giques  (;t  que  j’ai  de'jà  (l('■e^it  dans  mes  rne'emoires  ante'i'ieurs, 
nystagmus  dont  le  m(''eanism('  [jliysiologiepie;  (;t  la  signification  f)ath(do- 
giqiie;  sont  d’ailleurs  tout  autre's  (pie  ceux  des  ny.stagmus  à  reessort  preqiro- 
ment  dits. 

Ghez  h's  hémiph'giquees,  on  eeonstate  en  effet  que  h;  nystagmus  obeht  aux 
réglées  normales  dans  l’un  des  siens  des  rnouverneints  de  rotation  du  sujet, 
alors  qu’il  preend  une  forme  anormale  dans  le  sens  opprfté  ;  ce;  eearactère;  appar¬ 
tient  d’ailleurs  aux  trois  types  morphologiques  du  nystagmus.  Je  ne  donne¬ 
rai,  car  (;et  e'xeemple  suffira,  que  les  formules  qui  concernent  le  nystagmus 
horizontal  et  qui  sont  hes  suivantees  :  h  Dd-Md-Gd  et  h  Gg-l)0,  suivant  le 
sens  de  la  rotation  de  la  plaque  chez  les  hémipl(;giques  gauch(;s  ;  h  Gg-Mg-Dg 
et  h  Dd-GO  chez  les  hémiplégiques  droits.  La  modification  parallf'le  des 
formules  eh's  deux  autres  typ(;s  de  nystagmus  est  facile  à  trouver,  sans  epi'il 
soit  nécessaire  d’insister  plus  longuement. 
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Lo  syndrome  de  l’artère  cérébelleuse  postéro-inférieure  ou  de  Babinski- 
Nageotte  est  peut-être  un  des  plus  fréquents  des  syndromes Indbaires,  ou  de 
ceux  d’enti'e  eux  qui  sont  compatibles  avec  une  survie  prolongé!'. 

En  1895,  Vallenberg  (1),  qui  l’a  le  premier  décrit,  donnait  déjà  une  biblio- 
grai)bie  ;  une  revue  générale  de  Goldstein  (2)  en  191.‘i  était  l)asée  svÏT  j)lus 
de  .30  f)bservations  —  allemandes  —  et  l('S  littératures  française  ou  anglo- 
saxonne  ne  sont  pas  moins  ricluis.  L’intérêt  de  la  question  n’('st  cependant 
pas  épuisé.  La  région  bulbaire  frappée  est  des  plus  complexes  et  les  faits 
cliniques  qui  l’évoquent  comportent  des  éléments  (troubles  vestibulaires, 
troubles  cérébelleux,  troubles  sensitifs)  qui  sont  en  pleine  étude. 

Dans  une  note  antérieure  (3),  nous  avons  rapporté  personnellement  un 
cas  qui  se  résumait  ainsi  : 

Anesthésie  thermo-douloureuse  d’un  côté  —  syndrome  d’Avellis,  syn¬ 
drome  oculo-sympatbique,  anesthésie  faciale  et  troubles  vestibulaires  du 
côté  opposé  ;  nous  insistions  sur  les  troubles  de  l’équilibre,  leur  forme,  leur 
évolution  et  leur  nature  (ssentiellement  vestibulaire  selon  nous. 

Nous  voudrions  étudier  aujourd’hui  une  nouvelle  observation  où  il 
paraît  s’agir  d’une  lésion  beaucoup  jilus  limitée. 


OBSERVATION 

P...  a  ressenti,  il  y  a  trois  mois  cl  demi,  un  vertige  subit  et  intense  avec  chute 
et  vomissements.  Pondant  trois  semaines  il  est  resté  au  lit,  aussi  immobile  que 
Possible,  car  dès  (pTil  remuait  la  tête,  il  était  étourdi,  et  n’y  voyail  plus.  Les 
premiers  essais  do  station  debout  ont  été  rendus  très  pénibles  )iar  un  verlig(î 
indécis  et  surl(mt  par  une  laléro))ulsion  droite  irrésistible. 

A  notre  premier  examen,  ce  symptôme  nous  frai)])e  immédiatement  et  nous 

(1)  Vaulenbero,  Archiv  fur  Psychiâlrie,  1 805,  t.  XVI I,  p.  504. 

(2)  K.  Goldstein  et  II.  Baumm,  Archiv  fur  Psychidiric,  1913,  t.  LU,  p.  335-376. 

(3)  P.aul  De.scomps,  ,I.  Ruzièhe,  Pierre  Merle  et  Quurcy,  Les  trouilles  de  l’éqiiilibr 
dans  un  syndrome  do  Hahinski-Nagoolto.  licvue  ncurologiyuc,  déiænilire  1918. 
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invite  à  l’étude  approfondie  des  appareils  cérébelleux  et  veslibulaires  de  ce 
malade. 

Nous  décrirons  d’abord  (I)  les  .symptômes  (jui  se  rapportent  à  l’un  ou  l’autre 
de  ces  deux  appareils. 

Nous  noterons  ensuite  (II)  les  phénomènes  qui  font  le  diagnostic  de  lésion 
bulbaire. 


Ce  malade  préseiilail  :  1"  de  la  latéropulsion  droite  spontanée  ;  2°  de  la  dévia- 
lion  du  uK'itiljre  supérieur  droit  vers  la  droite  ;  3o  de  la'déviation  des  yeux  vers 
la  di'ojte  ;  4°  des  troubles  des  réactions  veslibulaires  ;  5°  des  troubles  plus  propre¬ 
ment  céi'éhelleux.  * 

1°  Latékopuusion  si'ONTANÉJî.  —  Pendant  les  premières  semaines  do  son 
séjour  àl’hôpital.  chacun  de  ses  jjus  était  une  sorte  do  chute  vers  la  droite,  et  s’il 
ne  troiivait  j)as  le  soutiim  rapide  d’un  mui'  ou  d’un  meuble  la  chute  effective  ne 
tarilait  jias  à  siirveni?’.  Idm  à  jieu  C(d,te  lal éropulsion  s’est  atténuée  et  il  est  devenu 
possible  de  l’étudier  d’un  iH'u  j)lus  jirés.  Nous  avons  ])U  c.onslater  ([u’ello  affectait 
surtout  le  Iroiic  cl  le  membre  siqjéi'ieur  droit  ;  la  tète,  le  imutüjre  inférieur  droit 
et  les  membres  gauches  iie  ])araissaid,  y  j)arlicij)er  (pie  jiassivement. 

Au  rcfius.  Aucune  auonudie  d’atlitudc,  jias  d’irndinaison  ou  de  rotation  de 
la  lêle;  les  é|(aules  soûl  sur  le  même  plan  hori/.oiilid  ou  l'ronlal  ;  la  colonne  ne 
lu'éseule  aucune  scoliose,  les  membres  sont  syrnél ihpiement  placés. 

La  nialioii.  (Irliuiil,  les  ideds  jidnts,  ii’est  possible  i|ue  les  yeux  ouverts  ;  le  signe 
de  l{ombei'g  est  donc  positif  ;  il  cousisie  ici  en  une  idinle  très  leide  vers  lu  droite  ; 
le  malade  la  peri.;oil  nu  peu  lard,  pas  li'oji  tard,  et  se  ressaisit  d’nu  mouvement 
brusipie. 

l)('(s  (pi'il  se  nnd  en  niarr/ir,  el  (pie  la  mnscidalure  dn  Ironc.  entre  en  activité, 
ce  (lerni('r  dessine  une  courbe  à  concavité  droile,  l’épanle  droite  est  Irfis  légèrement 
lombantc,  la  l('tesnit  l(‘  monvemeni,  et  à  iduupie  jias  tout  le  corps  tombe  vers  la 
droile.  Il  s’ensnil  une  courbe  de  grand  r•ayon  dans  b;  sens  d(>s  aiguilles  d’uno 

I,’(''pi'envc  de  la  ni'iisihi/isrilion  (1)  ne  modilie  en  rien  le  jdiénoméne  ;  (pi’on  lui 
fasse  faire  nu  lonr  à  droile  on  nn  tour  à  gauche  avani  de  lui  dires  eii  avant»,  le 
malade  jiersiste  à  jirésmiler  une  laléropulsion  dridie. 

P(,(s  (''preuves  du  ecr/ige  voltaUjuc  et  de  la  inarriic  suuh  courant  elles-tnême.s, 
n’out  (pic  faiblement  nio(lilié  ce  trouble;  nous  avons  jiu  ipichpiefois,  par  l’apl>li- 
cation  du  pi'ile  positif  sur  le  tragus  gam  be,  (difeiiir  une  inclinaison  à  gauche,  mais 
CO  relonr  à  la  normale  a  été  l’exce])! ion.  En  jirincljie,  le  conrani  galvanique  bi- 
auriculaii'e,  pille  jiosilif  à  dridle,  a  exagéré  la  laléropulsion  droile  ;el  le  même 
conrani,  pille  positif  à  gamdie,  n’a  pu  ipie  l’alléniier. 

2»  Ea  uftviA'rioN  un  mk.miikk  shi'ériei  k  uiiorr  vers  la  droile  n’est  jias  moins 

(1)  Ciî.STAN.  l’aid  PiîHco.Mi'.s  el  Hoger  Sauvauh  :  a)  Los  Iroiiblo.s  do  l’éiiuilibro  dans  le.s 
commotions  craiiionnes,  Paris  médical,  5  juin  IDIV,  n“  68  ;  —  b)  De  la  valeur  diagnostique  do 
réprouve  de  Habin.ski-Woill  dans  los  perturbations  labyrinthiques,  Société  médicale  des 
hôpitaux,  b  mai  1916  ;  —  c)  Sur  un  procédé  rlinique  nouveau  permettant  de  mettre  en  évi¬ 
dence  le.s  trmibles  dn  sons  de  l’équilibre  et  de  l’orientation  che/.  le.s  traumatisés  du  crâne. 
Académie  d<‘  médecine,  4  juillet  1916  ;  —  d)  Sur  une  nouvelle  méthode  d’ox[doration  du  sens 
de  l’oriental  impôt  do  l’éiiuilibre  chez  les  traumatisés  du  crâne,  Société  médicale  des  hôpitaux, 
28  juillet  1918. 

Lkstan,  l’aiil  Duhcomps,  .1.  Euzifuu;  et  II.  Sauvaoe  :  a)  La  maridio  sous  courant  galva¬ 
nique  (dieidos  commotionnés  et  traumatisés  du  crâne.  Société  médicale  des  hôpitaux,  27  oc¬ 
tobre  1916;  —  h)  Sémiologie  des  troubles  de  l’éipiilibre  et  do  l’orientation  chez  les  commo¬ 
tionnés  et  traumatisés  du  crâne  étudiés  à  l’aide  des  épreuves  rotatoires,  Uulletin  mensuel 
des  Centres  neurolofjujucs,  mars  1917,  Académie  de  médecine,  décembre  1917. 
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nette,  et  nous  pouvons  on  donner  la  preuve  graphique  grâce  au  procédé  de  VVeill  (1  ). 
Notre  sujet  est  debout  devant  un  tableau  vertical  et  toutes  les  précautions  sont 
prises  pour  éviter  la  déviation  en  masse  ;  il  est  invité  à  étendre  le  bras  droit  devant 
lui  et  à  tracer  des  verticales  ou  des  lignes  qu’il  jugera  telles.  On  voit  sur  le  schéma 
que  nous  donnons  les  ré.sultats  obtenus.  La  déviation  spotitanée  (a.)  est  jjarfaite- 
ment  nette,  rinlervonlion  du  courant  galvanique  bi-auriculaire  pôle  positif  à 
droite  l’exagère  fortement  (b),  et  le  même  courant  pôle  positif  à  gauche  l'atténue 
fortement  sans  l’abolir  (c),  les  verticales  tracées  par  la  main  gauche  contrastent 
par  leur  justesse,  leur  vigueur  et  par  l’indilTérenco  au  courant  qu’elles  révèlent. 

Nous  n’avons  pas  cru  devoir  étudier  le  tracé  des  sagittales  ou  dos  transversales 


Quant  aux  aulres  signes,  tels  (|uo  le  signe  de  l’indication  di^  Barany, susceptibles 
de  révéhif  la  déviai  ion  di'oite  du  membre  supéi'ieur  ou  de  tel  ou  tel  de  ses  seg¬ 
ments,  ils  ne  nous  ont  ri('n  donné  d’aussi  md,  à  beanc.o\q)  |)rès,  ipie  le  procédé  de 
Weill. 

L(!S  membres  inférieurs  m:  nous  ont  pas  ])aru  inlére.s.sés  ])our  leur  propre 
cotnpte  (2).  La  pose  du  [)ied  sur  un(!  chaise,  l’élévation  du  in(!mbre  ne  révèlent 
aucune  déviation  sponlané(!  ou  sous  coiu'ant. 


8"  Dévi.vtio.v  nus  vnux  vers  la  droite.  11  existe  um^  manifeste  déviation  du 
regard  à  droite. 

Le  regard  se  dirige  et  sc;  maintient  aisément  dans  toutes  les  directions,  il  n’y  a 


(1)  G.-A.  WiacL,  Sociclé  Pans  d'OtoL,  10  juillet  1913. 

(2)  Paul  Descomps,  Pierre  .Merle  et  Quercy,  Tumeur  cérébelleuse,  Sociiti  médicale  des 
hôpitaux,  décembre  1918. 
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jamais  un  du  dijilopiu  ol  la  course  des  globes  ii’esl  pas  liinilée;  mais,  quand  le 
malade  regarde  devant  lui  un  objet  lointain,  il  y  a  une  légère  et  l  onstante  dévia¬ 
tion  des  yeux  viu's  la  droite,  déviation  ignorée  du  malade  et  (jm!  combat  automa¬ 
tiquement  une  légère  déviation  do  la  tête  en  sons  inverse.  Le  phénomène,  très 
discret,  très  net,  est  surtout  appréciable  par  comparaison  des  parties  visibles 
dus  scléroli(|ui:s. 

4°  Épkuüvks  vnsTinucAiRKs.  —  .Nous  ne  répéterons  pas  ce  cpd  concerne  le 
Rombcrj’,  le  vertige  vnhaiqae  et  la  marche  sous  courant;  l'appelons  ([ue  ces  épreuves 
se  sont  toutes  accompagnées  d(!  déviation  droit(!  et  (pn^  les  tentatives  [lour  on 
entraîner  une  déviation  gauche  n’ont  |)u  (lue  dimimuu'  le  trouble  prlndtif. 

Les  variations  d’atlitudo  de  la  tète  n’ont  eu  aucune  action  sur  la  direction  du 
la  chute. 

Harani/.  —  Nystagmus  vil  et  do  sens  normal  à  l’irrigation  l'roidc  de  l’uiu!  ou 
l’autre  oreille,  à  pai'lir  de  25  c. c. 

Rotation.  —  .'Vssis  ;  bien  suj)portéo  et  accomj)agnée  dus  sensations  habituelles. 

Ajirès  10  Loui's  V(U's  la  droile,  nystagmus  de  forme  normali»,  leid.,  régulier, 
20  secondes. 

Aj)rès  10  lours  vers  la  gauche,  nyslagmus  de  hir'ine  normale,  vif,  rapide, 
30  secondes. 

La  diiïérenco  est  constante. 

En  décubilus  latéral  ilroil  :  nystagmus  de  forme  iKji'inale,  vif. 

En  décubitus  horizontal  :  aj)rès  10  tours  dans  lésons  dos  aiguilles  d’une  montre, 
nystagmus  rotatoire  do  sens  négatif  ^  extrêmement  intense,  30  secondes. 

Après  10  tours  en  sens  inverse,  au  lieu  du  nystagmus  l'otatoire  de  sens  positif 
prévu  par  la  règle  nyslagmus  horizontal  vers  la  gauche  (purement  hori- 
zonlal). 

liref,  le  malade  présente  di'S  Innibles  nets  îles  réactions  vestibulaires  :  impos- 
sibilHé  d’oblenii'  la  déviation  vers  la  gauche  avec  les  épreuves  voltaïiiues  et  j)or- 
lurbations  pnlcises  des  réactions  h  l’épreuve  rotatoire. 

5“  rh'Ki'üiVKH  «  cKKÉHKi.LKUsEs  »(1).  —  En  étudiant  chez  ce  malade  les  symp¬ 
tômes  ci''rébelleux,  nous  avons  d’abord  constaté  l’intégrité  parfaite  du  côlé 
gauche,  (d  loiit  ce  que  nous  allons  dire  concerne  iitdquemetd.  le  côlé  droit. 

Membre  su ix'rieur.  --  .\speet  lit  attitude  normaux. 

Koi'ce  ;  dimiiinlion  très  nette.  IjO  dynamomètre,  bien  en  main  et  franchonient 
serré,  accuse  une  dilTérence  de  20  kilogr.  ;  15  kilogr.  à  droite,  35  kilogr.  à  gauche 
(le  malade  est  di'oitier). 

Cetle  diniinntion  de  loi'ce,  cette  asttiénie,  est  manifesle  sur  Ions  les  segments, 
de  la  dei'uiere  phalange  à  ri'paule  ;  (die  ii’(!st  i)as  [dns  mar(|uée  ])our  l’extrémité 
(|ue  jionr  la  racine,  et  idle  paraîtJa  tuèriK!  [lour  les  exienseurs  etjiour  les  fléchi.sseur.s. 

'romis  :  diininul ion,  (pi'il  faut  chercher.  1j(!.s  llexioiis  ou  les  (îxtensions  j)assiv(!.s 
ne  soni  pas  [dus  amides  à  droile  (pi’à  gain  he,  mais  si  on  invite  le  nndadi!  à  fermer 
les  yeux,  (d  (pi’on  agite  s(;.s  deux  a vani -bl'as,  le  fléau  constitué  |)ar  la  main 
decril  des  mouvements  beaucoup  [dus  am|des  (d.  beau(Jou|)  [dns  irréguliers  à 
droite  (|u  a  gaiiclu!  ;  si,  le  bras  en  abdmdion  (d  l’avant-bras  abandonnéà  la  [)esan- 
l(!nr,  on  ai>|di(pie  d((  bîgers  cho(;s  sur  I,’  [ndgmd,  la  [ui.ssivité  (hi  l’avant-bras  droit 
((st  [dns  mar(|uée  (|ue  celle  du  gaindie,  (d  le  tonus  du  tri(;eps  droit  nettinnent  moins 
.vigilant. 

Rebound  phenomenon  (Stewart  et  Ilolme-i)  ;  on  invite  le  sujet  à  Ihîchir  énergi- 
<|U(un(ml  l’avanl-bras  el  on  s’o[i[i(')se  i'i  c.e  mouvem((nl  ;  si  on  supprime  bru.sque- 

(I)  Les  (leux  litres  <(  vestibule  »  el  «  cervelet  »  n’indiquent  pas  do  notre  p;(rt  l’intention 
sysléjiiatiqun  do  (  la.sser  les  syinplèmes  par  appareils  ;  nous  nous  bornons  à  grouper  sous 
de.s  titres  commodes  et  d’un  usage  familier  des  pliénomènos  trop  nombreux  |)Our  être 
simpbunent  énumérés. 
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tru'iit  la  t'ésislaric.n,  au  lieu  d’arrêter  non  moins  bnisqunment  sa  flexion,  le  céré¬ 
belleux  poursuit  le  mouvement  commencé,  la  vigilance  des  antagonistes  est  encore 
eu  défaut.  Ce  signe  peut  naturellement  être  étudié  au  niveau  de  toutes  les  articu¬ 
lations  et  pour  tous  leurs  mouvements.  Chez  notre  sujet  .ce  phénomène  n’a  pré¬ 
senté  (pielrpio  netteté  qu’au  niveau  des  pronateurs  et  supinateurs. 

Uéflex(;s  :  radial  et  cubital  normaux.  Tricipital,  pendulaire  (Thomas). 

Mainli(m  d’un  efforl  ou  d’une  attitude  ;  pas  do  «  dérobement  ».  Pas  de  tremble¬ 
ments,  lias  de  «  catalepsie  »  non  plus. 

*  Mouvenumts  volontaires  :  tous  les  segments  des  mombi'es  ont  été  appelés  à 
uxéculer  des  mouvemeiiLs  complexes  ou  alternatifs  et  rapides,  cl  tous  ont  pré¬ 
senté  des  anomalies  dont  les  plus  nettes  ont  été  : 

Diri'ction  :  très  jielites  erreurs  en  sens  divers  (1). 

N'ilesse  :  moindre  (pTà  gauche. 

.\mpleui'  :  arrêt  avant  le  but,  qui  est  atteint  grâce  à  une  ou  deux  pelitessaccades. 

Passage  d’un  mouvement  au  mouvement  inverse  :  après  \in  temps  d’arrêt  li'ès 
net. 

Oubli  ou  ré])otition  d’un  mouvement,  d’où  une  certaine  confusion. 

Intervention  des  mouvements  parasites  dans  les  segments  intére.ssés,  dans  les 
segmenis  voisins  et  dans  les  musides  antagonistes. 

Aci;eiitualion  des  troubles  (piand  les  deux  membres  sont  invités  à  exécuter 
'Cnsembh!  les  mômes  mouvements. 

lOxenijiles  ;  opposition  succe.ssive  des  (piatre  doigts  au  pouce  :  un  doigt  jiasse 
à  côté  du  but,  oublie  son  toui',  s’attarde  et  heurte  jdnsieurs  fois  la  pulpe  du  pouce. 

Flexion  et  extension  alternatives  de  la  main;  le  mouvement  est  mou,  il  est  un 
peu  plus  anq)le  qu’à  gauche.  Les  doigts  exéeaiteiit  des  mouvements  irréguliers,  le 
poiici'  notamment  ne  cesse  de  se  lléchii'  dans  la  main. 

(leste  de  rapplaudisseiuetil  :  h^s  mouvements  de  la  main  gaucho  sont  plus  amples 
el  jdus  fermes  et  i)eu  à  peu  la  main  droiti!  cesse  do  travailler  malgré  nos  (d)jnrga- 
lions. 

Geste  lie  jeter  les  deux  mains  en  avaid,  poui'  saisir  un  objet  :  la  main  droite  est 
louj(jiirs  en  retard,  môn\e  (piaiid  cet  acte  est  exécuté  les  yeux  ouverts. 

(teste  de  jiorter  le  doigt  sur  le  nez  :  ipjelques  insignifiantes  erreurs  latérales,  pas 
d’asynergie,  pas  de  déconqiosilion  du  mouvement,  {las  do  dysmétrie. 

lïci'itiire  :  normale. 

Mrmiin'  i.n/ériaiir  droi.l..  —  Nous  allons  ri'trouver  les  mômes  anomalies.  Force  : 
nettement  et  iiartout  diminuée.  .Mouvements  conqilexes ou  alternatifs:  toutes  les 
anomalies  citées  tout  à  l’heure  sont  présentés  sur  tous  les  segmenis  (Hexinn  el 
extension  altei'native  des  orteils,  du  pied,  de  la  jambe,  de  la  cuisse  ;  conti'aelion 
et  relâchement  rai)ide  du  (piaili'ieeps,  de  la  jambe  ;  fraj)])er  rajiidemenl  les  giuioux 
l’un  contre  l’autre,  etc...,  chacun  de  cos  gestes  ])ermet  de  retrouver  les  troubles 
présentés  par  les  inepibres  su|)érii'urs). 

Pas  de  flexion  eoudiinée  de  la  cuisse  cl  du  tronc.  Pas  d’asynergie  da?is  la  flexion 
du  c,orj)s  ('U  arriére. 

Tonus  :  il  ne  nous  a  pas  été  jiossible  di'  démoiiti'er  sa  diminution. 

Rebound  phenonicnon  ;  nous  a  ])aru  positif  pour  rextension  de  la  jambe. 

Hi'dlcxes  :  réflexe  plantaire  normal.  Achilléen  normal. 

liolulien  ;  netl.ement  |iendidaii'c.  Uecluü'ché,  la  jambe  eu  flexion  et  la  cuisse. 
'■Il  abdiiclion  et  rotation  externe  :  la  contraction  secondaire  des  fléchisseurs  de  la 
jambe,  très  nette  à  gauche,  manipie  à  droite  el  climpie  secousse  du  ipiadriceps 
Capiiroche  le  membre  de  l’extension  complète.  Recherché  sur  le  sujet  a.ssis  au  bord 
'l’une  table  ;  tandis  que  du  coté  normal  les  oscillations  sont  très  rapidement 
innorlies,  ici  le  membre  oscille  librement  ;  rextension  n’éveille  jias  le  tonus  des 
fléchisseurs  et  le  ipiadriceps  ne  freine  pas  la  flexion. 

.\insi  donc  les  membres  droits,  tous  leurs  segmenis,  tous  leurs  groupes  muscu- 
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lairos  présonl(uil  do  l’aLonio,  de  l’asthériio  ot  l’alaxio  particidièro  aux  eérolK'llcux. 

Tronc.  —  Nous  no  pouvons  pas  afTirmor  une  dilTéronce  de  force  entre  les  doux 
côtés  du  tronc;  la  flexion,  l’extension,  l’incurvation,  la  rotation  actives  ou  jias- 
sives,  statiques  ou  dynamiques,  tu;  nous  ont  i)as  montré  d’atonie  on  d'asthénie 
du  côté  droit,  tout  au  moins  quand  il  s’, agissait  de  mouvcnieiits  isolés.  l’endant 
la  marche,  il  était  facile  d’attirer  ou  de  j)ousscr  le  sujet  du  côté  de  sa  latéro])ulsion 
et  diiricih^  de  l’attirer  en  sens  inverse,  mais  il  nu  s’agit  pas  là  d’un  trouble  (pii  per¬ 
mette  d’incriminer  à  coup  sûr  l’hyposthénie  de  tel  oii  tel  groupe  de  muscles. 

Il  en  est  do  même  jioiir  la  tête  et  nous  n’avons  j)as  vu  tpi’il  s’inclinât  av«c 
prédilection  vers  l’une  ou  l’autre  épaule. 


II 

Notre  malade  présenté,  disons-nous,  un  syndrome  de  l’arLère  eérébol- 
1-eusc  postéro-inféri(iure  ;  il  aurait  une  lésion  dans  la  partie  droite  et  supé¬ 


rieure  du  bulbe.  Ce  diagnostic  ne  peut  re|)oser  que  sur  la  eonstatatimi  de 
paralysies  radiculaires  dans  le  domaine  de  rune  ou  de  plusieurs  des  V®, 
VII®,  VIH®,  I.V®et  X®  paires  ;  la  présence  d’un  syndrome  oculo-sympatbique 
dji_côté  d(\  la  paralysie,  de  la  latéropulsion  toujours  du  même  côté  et  enfin 
d’une  bémi-anestbésie  thermo-douloureuse  avec  troubles  vaso-moteurs  du 
côté  opposé. 

Nous  n’avons  pas  constaté,  les  premiers  jours,  les  éléments  essentiels 
d’un  tel  diagnostic.  Au  début,  nous  observions  seulement  li'S  ti'oiibles  mo¬ 
teurs  analysés  ci-dessus  et  nous  étions  tentés  de  msiire  à  luie  lésion  du  cer¬ 
velet  droit  ;  mais,  [irogressivement  et  pendant  ([ue  les  troubles  cérébelleux 
s’atténuaient,  nous  avons  vu  surg'r  une  série  de  manifestations  qui  inqiosent 
le  diagnostic  topograpbiqurc 

Ce  fut  d’abord  le  syndrome  de  Claude  lîernard-llorner,  limilé  ii  l’œil 
droit  et  toujours  très  légi-r  ;  ce  fut  ensuite  l’anesthésie  de  la  conjonctive 
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oL  (li‘  la  coi'iK'ij  aviic  c.oiijuiiüt.ivita  l('!g('i'('.  laîs  autres  jiuk|uciiso.s  rlo  la  face 
et  du  s(;ul  (iôté  diajlt  ii’oiit  été  pristis  que  plus  tard.  Quant  à  la  p('aii,  (die  n’(_'st 
liy[)()(!.stiiési(iu(;  ([ue  depuis  (pudquos  j(.)urs  et  surtout  dans  !(>  domaine  de 
roplitidmifiuo. 

Du  côté  des  nerl's  mi.xtes  nous  notons  une  légère  asymétrie  du  voile  (sa 
moitié  droite  (!sl  un  ])eu  étalée)  et  uiu!  voix  parfois  hitomale,  mais  l’examen 
du  larynx  ne  révèle;  pas  d(!  paralysi;;  de  la  c(jrde  vocale  droite. 

Le  côté  gau(die  déviant  |)résenter  tout  an  moins  de  riiypoestlicsie  thermo- 
douloureuse.  Pendant  deux  mois,  nous  avons  vainement  ehertdié  une  ano- 
nudio  quelconque  de  ce  côté  du  corps;  mais,  depuis  qiudques  semaines,  le 
malade  déidare  ([ue  son  ccjté  gauche  est  jdus  froid  que  son  coté  droit.  Les 
circoustunces  no  nous  ayant  ]nis  permis  la  rouhei'che  de  faibles  inégalités 
vaso-mcd,rioes  thui'ini([uos  ou  sécrétoires,  nous  dirons  seulement  (pie  ces  fonc¬ 
tions  ne  sont  pas  sensiblement  toindiées.  La  seusibilil.é  thermo-douloureuse 
ooinnieuce  à  faiblir;  les  temjiératuri's  extrêmes  sont  bi(;n  ajqiréciées  ;  mais 
les  faibles  dilîérences  thermiques  le  soni,  fort  mal,  et,  c(imme  il  arrive  sou¬ 
vent  eu  pareil  cas,  les  corps  modéréinent  froidssont  (pialilics  de  I  iédes,  mémo 
quand  leur  température  est  nettement  inférieure  à  (adle  de  la  jieaii  du 
malade. 

■Nous  avons  à  peine  besoin  de  dire  (pie  le  pyramidal  (d.  le  ruban  de  Reil 
lu;  manifestent  anenne  lésion  et  ipie  la  sensibilité  du  ecM  é  «  cérébidbaix  »  (!st 
parfaile. 


Lu  résumé,  ci'  malade  a  d’abord  |)résenté  (b.'S  troubles  de  l'équilibre  et 
de  la  motilité  volontaire  limités  au  ci'ilé  droit  (d,  (pii  sont  ai  lindlement  : 

Latéro|)ulsion  (d.  lent  moiivenuMit  de  manège  vers  la  droite,  diR  iaI.ion  du 
meinbi'e  supérieur  droit,  vers  la  droili',  légéri'  dé\'ial.ion  des  yeux  vers  la 
droite,  diininul.iou  gdidiale  de  la  force  des  luiisides  à  droite,  diminution  de 
linir  t.oiiiis,  réllexes  pendulaires  à  driiite. 

Miill.iples  troubles  à  forme  cérébidleuse  des  mouvements  volontaires  tou¬ 
jours  à  droit!'. 

Tous  ces  |)bénoméues  soilt  eu  voie  de  régression. 

Il  s’y  est,  ajout, é  snccessivi'nn'ut,  ;  un  syndrome  sympat.birpie  de  rndl  dr(dt, 
Une  anesi.bésie  ju'iigressive  du  t.rijiimean  droit,  di'  li'‘g('rs  (b'sordres  dans  le 
•Jomaine  des  nerfs  mixtes  (d,  enlin  une  sensation  de  froid  dans  les  membrc's 
gfundies,  avec  |)erturbations  légères  de  la  sensibilité  tbermo-doiiloiireuse, 
ot  peut-être  de  la  vaso-mol.ricité. 

Les  phénomènes  s’accentuent  progressiveTiienl,. 

Le  malade  est  int('ressant  à  divers  [loiuts  de  vue;  d’abord  comme  cas  do 
^ymlrome  de  l’art, ère  cérébelleuse  [losl  éro-inférieiire  sans  bémiancsi  bésic 
tbermo-doiiloureiise,  puis  en  raison  de  l’évoliil  ion  de  l’anestlK’sie  de  son 
t'fijumeuii  droit  ;  il  l’est  enlin  (îomme  vestibulaire.  et  comme  cérébelb'iix. 

A  ce  dernier  |)oint  de  vue,  nous  nous  bornerons  à  donner  le  tableau 
*‘''capitulatif  des  troubbjs  jin'isenti'is  ])ar  le  malade. 
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Déviation  à  droite  du  membre  supérieur  droit  et  des  yeux. 

Mouvements  de  manège  à  droite.  Lente  chute  à  droite  dans  la  station 
debout. 

Inclinaison  ou  déviation  droite  à  toutes  les  épreuves  vestibulaires  : 
Romberg. 

Sensibilisation  :  vertige  voltaïque,  marche  sous  courant  ;  les  épreuves 
destinées  à  entraîner  la  déviation  à  gauche  n’y  réussissent  pas. 

Perturbations  précises  du  nystagmus  post-rotatoire. 

Diminution  de  la  force  à  droite. 

Diminution  du  tonus  à  droite. 

Réflexes  tendineux  pendulaires  à  droite. 

Enfin,  une  multitude  de  petits  troubles  moteurs  attribuables  à  l’atonie, 
à  l’asthénie  et  à  cette  ataxie  spéciale  aux  «  cérébelleux  ». 

Tous  ces  phénomènes,  très  marqués  au  début  de  la  maladie,  n’ont  pas 
cessé  de  regressis',  malgré  le  caractère  progressif  de  la  lésion,  caractère  pro¬ 
gressif  démontré  par  la  huite  extension  dos  troubles  sensitifs. 

En  ce  qui  conciirne  les  troubles  sensitifs  radiculaires  du  trijumeau,  on 
sait  que  les  divers  obsia'vateurs  ont  constaté  les  faits  les  plus  variables. 
A  (îôté  d(!s  cas  où  le  V  est  pris  en  bloc,  il  y  a  trois  groupes  de  faits  aberrants  : 
anestbésii^  d’une  ou  de  deux  branches  —  anesthésie  seulement  thermo- 
douloureuse  -  anesthésie  des  muqueuses  à  l’exclusion  de  la  peau.  Dans 
notre  cas,  nous  avons  assisté  à  l’hypoesthésie  progressive  de  la  cornée,  de 
la  mu([ueuse  buccale,  du  territoire  cutané  d(!  rophtalmique  et  du  territoire 
cutané  d(;s  autrcis  bratuduis,  (Sitte  hypoestliési(!  étant  la  même  pour  tous  les 
modes  de  s(Misibilité.  Nous  nous  garderons,  (ui  l’absence  de  constatations 
anatomiques,  de  ligurer  les  progrès  d(!  la  lésion  sur  la  racine  descendante 
du  trijumeau  et  d’apport(*r  une  contribution  dénuée  do  ]jreuves  à  telle  ou 
telle  description  des  localisations  sensitives  dans  ladite  racine. 

Restent  cuifin  les  troubles  sensitifs  croisés  ;  hypoosthésie  tardive,  encore 
fruste  et  uniquement  thermo-douloureuse.  Thomas  (1)  (1905),  décrivant  un 
cas  du  syndrome  actuel,  se  demandait  pourquoi  son  malade  présentait  de 
l’anesthésie  thermo-douloureuse  U'oisée  malgré  l’intégrité  du  ruban  de  Meil. 
Rabinski  (2)  (1900),  insistant  sur  la  fréquence  de  l’anesthésie  syringomyé- 
lique  dans  les  affections  bulbaires  et  parai.ssant  croire  que  toute  libre 
sensitive  c.onduit  toutes  les  sensibilités,  cherchait  à  s’expliquer  pourquoi 
l’anesthésie  (îst  tactile  et  profombî  dans  le  tabes,  tlierrno-doulouismse 
datis  telles  alîec.tions  médullaires,  tluirmo-douloureuse  dans  les  alîc'ctions 
bulbaire-,  (?t  variable  <lans  les  radic.ulites  du  trijum(sau.  Il  inclinait  vers  une 
théorii^  qualitative  et  non  localisatri(s!.  Dojerine  (.'!)  (1912),  à  pr(q)os  d’un 
cas  publié  av(!c  un  d(>  nous,  put  soutenir  la  thès<!  déjà  solide  que  toutes  les 
variations  des  troiibhis  s(msitifs,  ici  comme' ailleurs,  sont  affaire!  de  le)cnlisa- 

(1)  A.  Thomas,  Syiielronio  bulbaire  et  syneiromc  eéreibelloux.  Revue  neurologique,  1906. 

p.  16. 

(2)  J.  Dadinski,  liésion  bulbaire  unilate'eralc,  liypothe'se  ne)uvolle  .sur  la  conduction  de» 
divers  moelos  de  la  sensibilité.  Revue  neurologique,  1906.  p.  1177. 

(3)  .1.  Dejerine  et  Queiicy,  Un  cas  ele  syndrome  el’Avellis  avec  troubles  de  l’appared 
vestibulairo  et  heîmianosthésio  interne)  dissociée.' /tci'ue  neurologique,  1912,  p.  835. 
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tion.  Thomas  (1)  eut  enfin  (1914)  l’occasion  d’observer  un  syndrome  bul¬ 
baire  par  lésion  latérale  avec  anesthésie  tactile  et  profonde  ;  la  lésion  était 
basse  et  la  voie  bulbo-thalamique  frappée  pendant  son  trajet  des  noyaux 
de  Goll  et  de  Burdach  à  la  région  inter-olivaire.  La  question  paraît  désor¬ 
mais  réglée  :  les  syndromes  bulbaires  par  lésion  supérieure  et  latérale  s’ac¬ 
compagnent  d’anesthésie  thermo-douloureuse  croisée  par  atteinte  des  fibres 
rétro-olivaires,  et  si  l’anesthésie  thermo-douloureuse  est  la  plus  fréquente 
des  anesthésies  bulbaires,  c’est  peut-être  parce  que  le  syndrome  de  l’artère 
cérébelleuse  postéro-inférieure  est  un  des  plus  fréquents  des  syndromes  bul¬ 
baires  avec  survie. 

(1)  Thomas,  Hémi-syndrome  bulbaire  inférieur  droit.  Revue  neurologique,  1914,  t.  I*', 
p.  468. 


III 

PHENOMENES  RÉFLEXES 
PAR  DISTENSION  TENDINEUSE 


NOÏCA 
(de  Bucarest). 

Le  but  do  notre  traviiil  ueluol  est  do  l'uiro  la  syatlièso  d’un  enseiuble  dis¬ 
parate  de  signes  organiques  qui  (Oiractérisent  une  lésion  du  faisceau  pyra¬ 
midal. 

Ce  nouveau  groupe  doit  contenir,  il’après  nous,  tous  les  clotius  —  le 
clonus  du  pied,  le  (donns  de  la  rotubî,  l(‘  clonus  de  la  ttiain,  l’épibqjsie  spi¬ 
nale  généralisée  aux  deux  membres  ird'érieurs  —  le  sigmi  de  Uossolimo  et 
le  signe  de  K.lipp(d-Weil, 

Ces  y)liétioménes,  que  nous  réunissiins  sons  nn  seul  notii,  sont  des  camtrac- 
tions  museidaires  réflexes  ([ne  nous  provmjimns  par  l’exral.ution  des  ten¬ 
dons  correspondants;  mais,  au  licm  de  pereiilaM'  les  tendons,  légèrement 
tendus  par  nous-mêmes,  comme  |ionr  produire  un  réflexe  tendineux,  cette 
fois-ci  nous  les  dislamdons. 

Certainement  que  la  condition  qui  favoris(.'  leur  aj)parition  est  la  même  ([ue 
celle  qui  exagère  les  réflexes  tendineux,  c’est-à-dire  ([ue  la  moelle  doit  se 
trouver  en  état  d’hyperexcitabilité.  Ces  [dumomènes,  surtout  les  deriders, 
nous  les  provoquons,  chez  nos  malades  spasmodiques,  d’autant  plus  facile¬ 
ment  que  les  tendons  que  nous  devons  exciter  sont  légèramient  tendus  par 
une  contracture  des  muscles  correspondants  ;  voilà  pomaynoi  ces  [diéno- 
mônes  sont  d’autant  plus  évidents  ([ue  l’état  de  spasmodicité  est  [dus 
grand.  En  olîet,  nous  les  trouvons  seiilernerd.  du  c(ité  des  muscles  qui 
imposent  au  membre  l’attitude  qiui  nous  voyons  dans  l(!s  cas  de  contrac-ture, 
c’est-à-dire  qu’au  membre  supérieur  nous  produisons  ces  pbénoménes  du 
côté  dos  muscles  fléchisseurs  et,  au  membre  inférieur,  du  côté  (bjs  muscles 
extenseurs. 

A  cause  do  cette  condition  plus  favorable  pour  l’apparition  de  ces  jilicno- 
raônes,  c’est-à-dire  à  cause  do  cette  tension  du  tendon  pur  contracture  du 
musclo  correspondant,  nous  pensons  que  nous  sommes  en  droit  do  nous 
servir  do  l’expression  de  «  distension  tendineuse  »,  car,  dans  cos  cas,  nous 
faisons  une  distension,  tandis  ([ue  [lour  chercher  un  réflexe  tendineux,  nous 
tendons  simplement  le  tendon  que  nous  désirons  percuter. 
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Il  110  l'iiuL  ])us  déduire  d’ici  que  le  cloiuis  doit  se  trouver  seulement  chez 
les  malades  qui  ont  leurs  muscles  postérieurs  de  la  jambe  à  l’état  de  con¬ 
tracture,  mais  qu’un  état  de  contracture  favorise,  sa  jiroduction.  En  effet, 
dernièrement,  chez  un  malade  liéruipléqique  récent,  sans  contracture,  mais 
avec  les  réllexcs  tendineux  exagérés,  nous  trouvions  un  clonus  assez  évident, 
mais  le  phénomène  de  Rossoliirio  nous  ne  pouvions  pas  le  faire  apparaître. 

Autrement  dit,  un  clonus  peut  exister  sans  contracture,  mais  le  phéno¬ 
mène  de  Rossolimo,  ou  le  [ihénomène  de  Klippel-Weil,  implique  nécessaire¬ 
ment  une  légère  flexion  des  doigts  et  des  orteils  par  contracture  des  muscles 
correspondants  (flexion  des  orteils  qui  n’existait  pas  chez  notre  malade). 

La  contracture  ([ui  provoque  une  tension  du  tendon  d’Achille  favorise 
d’autant  l’apjiarition  et  la  production  indéfinie  du  clonus  ;  ceci  nous 
explique  pourquoi,  dans  les  cas  légèrement  spasmodiques,  lo  clonus  apparaît 
plus  facilement  si,  pendant  tpi’on  cherche  le  clonus  f[ui  ne  vient  pas,  on 
demaïuh!  au  malaile  d'appuj'cr  légèr('me]it  avec  la  point(;  du  pied  sur  notre 
main  (pii  la  soutient,  (lot  artifice,  recommandé  pai'  M.  Rabinski  pour  cher¬ 
cher  le  clonus  ai'tiliciel,  fait  exagérer,  d’aiirés  nous,  l’état  d'hyperriflcctivité 
et  tend  en  même  temps  le  tendon  d’Achille,  par  la  (îontracture  du  muscle 
quadric.e|js  d(‘ la  jamb(‘. 

I.  — •  Le  (ii/iius  (in  pied  ou  le  phénomène  du  pii'd,  comme  l’apfiellent  les 
Allemands,  est  le  synqiti'mie  le  |)lus  inqiortant  de  ci;  groupe. 

Dans  un  travail  |)ul)lié  (mi  11117,  nous  iious  sommes  occupé  du  méca¬ 
nisme  de  ce  signe,  et  qu’il  nous  soit  permis  de  reiiroduire  ici  nos  conclusions: 
«  Le  pli('ii<)in()n.e  du  pied,  on  le  clonus  dn  pied,  est  une  ronlraction  involontaire 
c<  répi'iée  des  innscles  posiérieurs  de  la  jninhe.  l'hi  effet,  si  le  réflexe  du  tendon 
d'Achille  est  exagvré  par  une  l('■sion  du  faisceau  pyramidal  —  ou  s’il  est 
plus  vif,  dans  ce  cas  nous  l’exagérons  en  employant  l’artifice  indiqué  jiar 
M.  Rabinski  ; — il  se  produit  alors,  (piand  on  soulève  la  pointe  du  jiied  on  le 
prenant  pour  ceci  à  pleine  main,  une  contraction  du  triceps  jiar  la  simple 
tension  l)rusc[ue  du  tendon  d’Achille,  ou  même  quelquefois  par  une  simple 
percussion  do  ce  tendon. 

«  Une  fois  cette  contraction  produite  et  le  talon  souh’vé  consécutivement 

l’air,  le  muscle  contracté  se  ri'lûclu'  et  h'  talon  tombe  [lar  son  [iroprc  poids  ; 
■^ais  de  nouveau  le  tendon  s’étend  jiar  cette  chute  du  talon,  parce  que 
*^cus,  l’observateur,  nous  lui  maintenons  tiiujours  la  pointe  du  pied  ren- 
'’crsée  sur  le  dos  du  pi(*d,  et  alors  di*  nouv(>au  le  même  muscle  se  contracte 

ainsi  de  suite.  » 

II.  —  Le  clonus  de  la  rotule  est  produit  par  le  même  mécanisme,  là  aussi 
^ous  donnons  un  cou|)  bruscpie  à  la  rotule  pour  étmulre  le  tendon  rotulien 

puis  nous  maintenons  tout  le  tmnps  la  rotuh',  tout  on  lui  permettant  le 
jeu  (le  monter  et  do  descendre.  Ici,  nous  voyons  encore  nettement  que  tout 

phénomène  se  passe  seulement  dans  lo  muscle  ([uadriiaqis  et  que  les  muscles 
postérieurs  ne  prennent  part  en  rien  à  la  jiroduction  du  clonus. 

III.  —  Au  membre  supérieur,  le  elonas  de  la  main  se  produit  aussi  "en 
distendant  les  tendons  des  fléchisseurs,  par  un  renversement  brusque  de 

main  du  malade  sur  le  dos  de  l’avant-bras  et  puis  en  la  maintenant 
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toujours  dans  cette  position,  tout  en  permettant  le  jeu  de  contraction  et  de 
relâchement  des  tendons  des  fléchisseurs.  Il  est  indiscutable  que  là  aussi 
les  muscles  extenseurs  ne  prennent  pas  part  au  phénomène  et  tout  se  passe 
dans  les  muscles  fléchisseurs. 

IV.  —  Parlons  maintenant  de  Vépilepsie  spinale  ou  trépidation  épilep¬ 
toïde.  Les  auteurs  classiques  décrivent  un  clonus  généralisé  à  tout  le  membre, 
quand  on  cherche  le  clonus  du  pied,  cliez  les  personnes  spasmodiques  avec 
des  réflexes  tendineux  très  exagérés,  La  jambe  entière,  dit  Strumpell,  finit 
par  être  agitée  do  secousses  violentes  qu’on  désignait  autrefois,  surtout  quand 
elles  semblent  apparaître  spontanément,,  à  la  suite  d’une  tension  quel¬ 
conque  des  tendons,  sous  le  nom  peu  approprié  à' épilepsie  spinale. 

Nous  avons  vu  dernièrement  ce  phénomène  chez  un  malade  atteint  de 
mal  de  Pott,  avec  une  paraplégie  spasmodique.  Le  malade  était  incapable 
de  faire  aucun  mouvement  avec  l’un  de  ses  membres  inférieurs  et  présentait 
un  état  spasmodique  et  des  mouvements  de  défense  au  plus  haut  degré. 

Quelques  gouttes  d’eau  froide  tombant  sur  la  peau  de  la  cuisse,  ou 
do  très  légères  piqûres  de  la  peau  d’un  membre,  provoquaient  une  raideur 
dans  toute  l’étendue  de  celui-ci  et  son  soulèvement.  Los  réflexes  tendineux 
étaient  très  exagérés  et  il  existait  un  clonus  de  la  rotule  et  du  pied  des 
deux  côtés. 

Chez  ce  malade  le  clonus  du  pied  se  propageait  on  effet,  comme  l’ont 
observé  les  classiques,  à  tout  le  membre,  et  si  nous  voulions  qu’il  reste 
limité  au  pied,  il  fallait  bien  fléchir  le  genou  avant  de  chercher  le  clonus. 

Quatul  le  malade  était  couché  sur  son  lit,  si  on  soulevait  un  de  ses 
membres  inférieurs,  qui  ,se  raidissait  ..à  l’instant  meme,  on  provoquait 
une  trépidation  épileptoïde  très  violente  toutes  les  fois  que  nous  laissions 
le  genou  du  malade  s’appliquer  sur  la  paume  de  notre  main  droite  mise  en 
dessous,  pendant  qu’avec  la  gauche,  nous  lui  donnions  un  léger  coup  brusque 
sur  la  jambe  qui  ro.stait  suspendue  en  l’air.  Le  tremblement  était  tellement 
fort,  qu’il  se  propageait  aussi  au  membre  opposé  qui  était  resté  étendu 
sur  le  lit.  Maintenant,  si  l’on  voulait  arrêter  la  trépidation,  il  fallait  plier 
co  nplètement  le  genou  ou  fléchir  tout  le  membre  sur  l’abdomen  comme  si 
on  se  proposait,  par  exemple,  de  chercher  le  signe  de  Lassègue.  I 

On  peut  provoquer  par  le  môme  procédé  la  trépidation  si  le  malade  est 
couché  à  plat  ventre  :  pour  ceci,  nous  n’avons  qu’à  passer  sous  un  de  ses 
genoux  notre  main  fermée  pour  lui  suspendre  le  genou  ;  puis,  avec 
l’autre  main,  nous  donnons  un  léger  coup  brusque  à  la  jambe,  comme  dans 
rint(mtion  de  lui  fléchir  le  genou. 

On  voyait  alors  que  tout  de  suite  l’épilepsie  recommençait  et  si  nous  vou¬ 
lions  l’arrêter  il  fallait  plier  complètement  son  genou.  Le  phénomène  se 
reproduisait  aussi  quand  le  malade  était  mis  au  bord  du  lit,  avec  la  jambe 
dépassant  le  lit  ;  alors  la  trépidation  commençait  dans  les  doux  membres  à 
la  fois,  par  la  simple  pesanteur  des  jambes.  Une  fois  le  phénomène  produit) 
il  peut  disparaître  de  lui-même  et  on  voit  alors  que  les  jambes  se  relâchent 
et  tombent  à  angle  droit. 

La  môme  trépidation,  ou  peut  la  provoquer,  le  malade  étant  couché  â 
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plat  ventre,  avec  les  jambes  dépassant  le  lit.  Là,  on  peut  voir  comment  les 
contracli(ms  se  propagent  même  aux  muscles  fessiers  et  dans  les  deux 
membres  à  la  fois,  à  la  condition  que  la  secousse  qui  les  provoque  soit  un 
peu  plus  forte. 

On  provoque  aussi  le  phénomène  quand  le  membre  est  suspendu  comme 
nous  l’avons  dit,  dans  tous  les  cas,  par  un  simple  pincement  de  la  peau. 

Il  me  semble  que  tous  ces  détails  sont  des  preuves  que  la  trépidation 
épileptoïde  n’est  qu’un  clonus  généralisé,  comme  disent  les  classiques,  et 
son  mécanisme  est  basé  sur  le  même  processus  que  celui  du  clonus  en  général, 
c’est-à-dire  qu’elle  est  produite  par  une  distension  brusque  dos  tendons 
correspondant  à  des  muscles  qui  sont  déjà  contractés.  Si,  au  cours  de  sa 
production,  la  contracture  ou  plutôt  le  spasme  qui  a»provoqué  la  raideur 
du  membre  disparaît,  nous  avons  vu  que  le  genou  se  fléchissait  de  lui- 
même,  et  le  clonus  disparaît  lui  aussi. 

V.  —  En  dehors  dos  clonus,  nous  mettons  dans  le  môme  groupe  d’autres 
phénomènes  qui  sont  moins  importants  et  moins  saillants  mais  dont 
cependant  le  mécanisme  est  le  même. 

On  sait  que  Itossolimo  a  décrit  chez  les  spasmodiques  avec  contracture 
le  phénomène  suivant  :  si  ou  étend  légèrement  et  brusquement  les  orteils 
du  pied  d’un  malade  spasmodique,  on  observe  que  tous  les  orteils  font  un 
mouvement  de  flexion.  Le  fait  est  absolument  exact  et,  pour  nous  aujour¬ 
d’hui,  il  n’est  interprété  que  comme  ôtant  une  contraction  dos  muscles 
fléchisseurs  des  orteils,  à  la  suite  d’une  extension  brusque  do  leurs  tondons. 
Remarquons  aussi  les  conditions  qui  sont  nécessaires  pour  que  le  phénomène 
puisse  apparaître  ;  les  tendons  sont  déjà  tendus  par  une  contraction  anté¬ 
rieure  des  muscles  fléchisseurs. 

VL  —  Los  mêmes  conditions,  nous  les  trouvons  à  la  main,  quand  nous 
rôussi.ssons  à  provoquer  le  phénomène  de  Klippel-Wcil  (1),  c’est-à-dire  la 
flexion  du  pouce  à  la  suite  d’une  flexion  brusque  des  autres  doigts  faite 
par  l’observateur. 

Ces  deux  phénomènes  sont  certainement  des  symptômes  plus  délicats, 
plus  difliciles  à  produire;  c’est-à-dire  que  pour  les  produire  il  faut  que  l’état 
spasmodique  soit  plus  exagéré  encore,  que  les  doigts  soient  déjà  fléchis 
par  la  contracture,  tandis  qu’on  peut  provoquer  le  clonus  même  si  la 
contracture  n’est  pas  encore  apparue. 

La  preuv(i  que,  depuis  le  phénomène  de  Klippel-Weil  jusqu’au  clonus, 
il  n’y  a  pas  une  grande  distance,  c’est  que,  si  nous  renversons  la  main  du 
malade,  à  l’état  de  contracture,  et  si  nous  cherchons  le  signe,  tout  en  main¬ 
tenant  nos  doigts  sur  les  bouts  des  doigts  de  la  main  du  malade,  on  sent 
Venir  qinilques  secouss(!s,  un  commencement  de  vrai  clonus  limité  au  bout 
des  doigts  du  malade  en  obs(!rvation. 

Enfin, on  connaît  encore  un  phénomène,  le  .signe  de  la  griffe  mécanique, 
décrit  par  M.  Rabinski,  qui  consiste  dans  uni*  fermeture  de  la  main  du  malade' 

(1)  De  la  flexion  spontanée  du  pouce  par  redres.seinent  provoqué  des  autres  doigts  chez  les 
himiplégiques  contracturés.  Rr,vuc  neurologique,  1009,  p.  506. 
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dnm  peiKliinl  <\w.  nous  lui  ronvorsons 

la  sioiiiu;  sur  lo  clos  do  l’avaMl.-lu’as. 

(lorUinoinonl,  oo  siorio  est,  lu'odiiil  par  un  auLri;  inocanisrno  ol,  nous  avons 
(lùjà  dil,  (ino.  ocILo  llovion  passiva^  o^l  la  consi'aiuonoo  d(!  la  rordo  londno  ot 
élasUrpio  dos  uiusc.los  llo.  lnssours  <lo  la  main  qui  su  Irouvont  à  l’dlal  de 

Mais  si,  au  lieu  do  ronvorsoi'  la  main  ilu  iiudado  (louceniciiL,  on  la  ronvorse 
l)rus(iuo,  on  soid.  alors  o(unmonl,  hrusquornenl  les  doigLs 
I,  vivomonl.  sur  nolro  main.  Il  osl,  oorl.ain  qu’on  provoque 
^olussours, 
l’apparaîL 

avons  J'ail  lo  travail  sur  lo  mdcanisimi  du  olonus,  nous 
étions  mol.iiisé  ol  nous  manquions  do  tonio  biblioldiéqiic.  .Mais  il  osl,  jnsi.e 
aujourd’liui  do  oil.i'i'  nos  lignes  éoritos  par  Stowarl,  ol,  (lar  Strumpoll  (pii  sou- 
us  (|uo  nous  soulenoui 
O  du  olonus  ;  «  Eu  metlaul,  lo 
iivro  brnsc[uo  ol,  l’orte,  immédia 


l'our  Sl.riimpoll,  voila  le  méo 
pied  on  lloxion  dorsale  par  une  n 
lo  l.ondon  d’A.oliille  so  limd  br 


oxoilé. 


Eel.le  e.xiatalion  a  pour  idîol,  do  produire  par  voie  rollo.xo  une  llo.xion  [ilan- 
iaire  du  jiiod  ;  si  mainlonani,  par  la  llo.xion  dorsale  passive  prolongée,  le 
tendon  d’.Aobilli'  osl  tendu  d'iino  manière  oontiniio,  il  on  résnlto  une  série 
de  flexions  altorind,i vos  du  dos  do  la  plante,  do  telle  sorte  ([iio  le  pied  (!st 


Stewart  [le  Did'inosli.r  lirs  iiiiilniUes  nerveu.scs,  édit,  l'i'amaiise,  liJIO, 
p.  ,'!l).b)  donne  iino  o.xplioatiou  à  oollo  à  bupiolle  je  suis  arrivé  plus  tard  : 

:;ontinue  tant  ([iie  l’extension  tendineuse  est  main- 


ci  Ainsi  que  Weir-.Mit.  Iiell  l’a  montiT,  ce  olonus  du  pied  est  dii  à  la 
a  du  miiside  soléaire  et  mm  pas  à  oolle  des  gastrooriémiens  jiirmi 
étant  donné  que  la  meilleure  position  du 
est  colle  où  ces 


RARÉFACTION  OSSEUSE 

dans  un  cas  d’atrophie  musculaire  progressive  spinale 
A  type  duchenne-aran 
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André  BARBÈ 


Lo  ituiladu  dont  il  s’agit  tious  Int  onvoyo  en  octobre  l'JlS  an  eentia»  iieuro- 
lo^i([U(j  avec  le  diagnostic,  d’ «  ati'o|)lne  ituiscnlaire  des  deux  inendires  snpé- 
rieni's  d’ot'igine  (jentfale  ».  l'In  l'éalité,  il  s’agissait  d’ini  cas  d’ali'ojjliio  mus¬ 
culaire  pr’ogi'essive  spinale  à  type  Duehenne-Ar'un,  et  l'examen  radiolo¬ 
gique  des  os  de  la  (Miitd.ure  scapulaire  a  moida'é  des  lésions  particulièrement 
intéressant(‘.s. 


Gel  lioinnie,  qui  (!st  un  enl'aid.  assisté  (1(^  i 


gneniei 


Il  u|n'oii 
laire  ai 
Cul  lé  p( 
de  cliMipa 
aux  av. 
l’ainyol 
Aetuelli 
tout  s 


deiils. 


b  I 


a  Seine,  ne  jioiil  donner  aue.iiii  rensei- 
iii-inênie  élail  toujours  liieii  portant  et  l’on  ne 
itoire  aucune  iid'ec.lion  ou  intoxication. 

cidents  jiaraîl.  remonter  à  rautoiune  de  1916,  date  à  laquelle 
!  |■orlctiolmelle  dans  les  liras,  ne  pouvant  faire  un  effort  irniscii- 
■alile  qu’aupuravaid  ;  en  même  tenqis  il  éju'ouvail  de  la  difli- 
1  olijet  ou  fermer  les  mains.  La  faiblessi*  a  eomimmcé  également 
injiotence  jiaraîl  avoir  débuté  en  masse  à  la  fois  aux  mains, 
ix  bras  et  aux  épaules  ;  depuis  (die  est  allée  en  progi'essaut,  et 
I  uu('  marche  jirogressive  et  symélriipie. 
instate  une.  amyotro|ihie  égale,  bilatérale,  et  porlani  sur- 
_  '.eiiiture  scapulaire.  litis  omo])lales  sont  saillantes, 
les  muscles  sus  et  sous-éiiineux,  le  deltoïde  sont  extrêmement  réduits,  les  ejiaules 
Sont  sipielettiiiue.s  et  les  os  de  la  ceinture  sca|)ulaire  jieuvent  ôti'ü  très  facilement 
explorés  par  suite  de  la  saillie  (pi’ils  fout  sous  la  jieau.  Les  grands  ])ectoi'aux  sont 
également  al  teints  ainsi  ipie  les  extenseui's  du  tronc  :  dans  ces  conditions  le  malade 
e.st  oliligé  de  pencher  légèrement,  la  partie  supei'ieure  du  tronc  en  arriéré  iiour 
’ïïainlenii'  son  éipiilibre.  Aux  bras  le  biceps  et  le  Iricejis  presenlenl  une  tonte 
Considérable;  aux  avant-bras,  ramyotropliie  atieint  tous  U's  muscles  llécliissenrs 
cl.  extenseurs  ;  aux  mains,  réiiiinence  tliénar  est  atteinte,  le  court  abducteur  du 
Pouce  est  jiris,  le  jioiice  est  raïqiroché  de  l’index  ;  l’éminence  liv’iiothénar  ('st 
égalenu  int  touchée,  les  espaixis  interosseux  sont  creusés  et  les  adducteurs  du  pouce 
®cnt  atteints  surtout  à  gauche.  Aux  miutibres  inférieurs,  il  y  a  une  légère  aiiiyo- 
l■'’ophie  des  lléchisseurs  gauches  du  |iied  sur  la  jambe.  La  face  est  indemne. 

bes  niensuratioiis  de  l’amyotrophie  des  membres  sujiérieurs  donnent  sensible- 
'nent  les  mêmes  chilTres  des  deux  côlés  ;  par  rapport  aux  cliiffres  fournis  uormale- 
'''ent,  on  constate  une  dilTérence  moyeiiiie  do  4  à  6  centimètres. 

On  note  des  contractions  tibrillaires  ou  fasciculaires  au  niveau  des  muscles  du 
Pt  des  grands  iiectoraux,  ainsi  que  pour  les  jieauciers  :  ces  contraclions  sont 
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fréquentes,  brusques,  se  propageant  sous  forme  de  mouvements  o^ululatoires^ 
soulevant  brusquement  la  peau  suivant  la  direction  des  fibres  des  muscles. 

Los  troubles  moteurs  des  deux  membres  supérieurs  sont  tellement  accentués 
que  l’on  peut  dire  que  cet  homme  se  comporte  pratiquement  comme  s’il  avait 
subi  une  double  amputation  des  deux  membres  supérieurs.  Aucun  mouvement 
des  bras  n’est  po.ssible,  et  c’est  ainsi  que  pour  remuer  l’un  quelconque  des  membn'S 
supérieurs,  il  fait  pivoter  brusquement  le  tronc  sur  l’axe  du  corjis  et  lance  soit 
le  membre  droit,  soit  le  membre  gauche,  en  avant  ou  en  arrière,  comme  un  corjis 
étranger  (|u’il  voudrait  faire  pivoter  autour  do  l’épaule.  Quand  il  entre  dans  une 
pièce  et  qu’il  veut  enlever  sa  casquette,  il  se  penche  en  avant,  couriie  la  tête  vers 
le  sol  et  laisse  ainsi  tomber  sa  coiffure  dans  ses  mains  qui  ont  conservé  quelques 
mouvements  de  préhension  et  de  flexion  du  pouce  et  des  doigts,  mais  sans  force  ; 
il  lui  est  impo.ssible  de  se  vêtir  ou  de  se  nourrir  de  lui-même.  Los  mouvements 
d’élévation,  d’abduction  ou  d’adduction  des  épaules,  soit  en  avant,  soit  en  arrière, 
sont  presque  impossibles  et  dans  ces  mouvements  il  est  obligé  de  s’aider  du  tronc. 
Les  mouvements  des  bras  sont  impossibles  ;  aux  avant-bras,  la  flexion  et  l’exten¬ 
sion  ne  ])cuvent  se  faire  et  le  malade  a  simplement  conservé  quelques  mouvements 
lents  et  diflic.iles  de  jironation  et  de  supination.  Les  mouv(unents  du  poignet  sont 
également  abolis.  Aux  mains,  la  flexion  des  doigts  est  possible  mais  se  fait  sans 
force,  l’opposition  du  pouce  se  fait  partiellement  et  celui-ci  peut  arriver  jus(|u’,au 
médius. 

Les  sphincters  sont  normaux,  il  n’y  a  pas  de  constipation. 

La  sensibilité  est  normale  sous  tous  ses  modes. 

|Tous  les  réflexes  tendineux  des  membres  supérieurs  sont  abolis.  Les  réflexes 
rotuliens  sont  normaux  des  deux  côtés.  La  percussion  des  muscles  de  la  ceinture 
scapulaire  provo(]ue  rapi)arition  de  secousses  fasciculaires  ;  de  plus,  la  percussion 
de  la  i)artie  moyenne  du  grand  pectoral  provoque  des  contractions  assez  fortes 
de  ce  muscle  avec  adduction  assez  vive  du  moignon  do  l’épaule  en  dedans. 

Les  pupilles  .sont  égales,  régulières  et  réagi.ssent  bien,  à  la  lumière. 

Los  troubles  va.so-motoui's  sont  jieu  accentués,  mais  on  constate  cependant 
un  léger  degré  do  cyanose  et  de  refroidi.ssement  des  extrémités,  des  accès  de  suda¬ 
tion,  mais  il  n’y  a  ni  œdème,  ni  érui)tion. 

Un  électro-diagnostic,  praticpié  par  notre  confrère  le  docteur  Dechambre,  a 
donné  les  résultats  suivants  : 

1“  Troubles  purement  quantitatifs  dans  le  territoire  du  musculo-culané,  du 
circonflexe  et  du  radial  à  droite  et  à  gauche. 

2®  Troubles  quantitatifs  et  qualificatifs  des  R.  E.  au  niveau  du  trapèze  (spinaU 
et  dans  le  territoire  dn  médian  et  du  cubital  à  droite  et  à  gauche,  en  particulier 
au  niveau  de  leurs  branches  terminales. 

Nous  avons  alors  demandé  également  à  notre  confrère  le  docteur  Dechambre 
de  bien  vouloir  pratiquer  tin  examen  radiologique  d(«  os  dn  la  ceinture  scapu¬ 
laire,  et  cet  examen  a  montré  que  les  diajihyses,  les  têtes  humérales,  ainsi  que 
l’extrémité  exttTne  des  clavicules  et  des  acromions,  présentent  un  léger  degré  do 
raréfaction  osseuse  ;  il  n’y  a  pas  de  lésion  des  vertèbres  cervicales. 

('.(is  lésions  osseuses  nous  ont  paru  dignes  d’ètre  rapportées,  car  il  .semble 
bien  qu’elles  soient  en  rapport  avec  la  prédominance  des  lésions  musculaires 
au  niveau  d(!  la  c.einturi'  scapulaire. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I.  Sur  la  Réflectivité  et  les  Phénomènes  d’ Automatisme  dans  la  Sec¬ 
tion  totale  de  la  Moelle  dorsale,  parM.  J.  Lhkrhitte 

Dès  nos  preinitsrs  travitux  sur  la  sémiologie  de  la  section  complète  de 
la  inoelhî  thtrsale  (1),  nous  avons  montré  que  le  syndronu!  de  la  transsection 
totale  d('  lu  moelle  n’était  piis  donné  une  fois  pour  tnut('s,  hiais  manifestait 
une  incessunti'  évolution.  Nous  avons  établi,  (iii  nous  basant  sur  des  faits 
anatomo-cliniqu(;s  pei'sonruds,  que  cette  évolution  du  syndrorm^  di'  la  sec¬ 
tion  s[)inal('  totale  pouvait  être  divisée  en  d('U.\  pbas(!S  dont  les  eariu’tères 
s’opposaient  :  la  prc'micre,  la  phase  irnmédialy  ou  de  shoch,  la  seconde  ou 
phase  tardive,  à' automatisme  médullaire. 

Nous  avons  poursuivi  ces  recluîrcbes  et  essuyé  de  préciser  la  valeur 
f’lini(ju(!  (le  certaines  immifestations  qui  marquent  l’évolution  de  la  section 

(1)  J.  Lhermitte,  Sémiologie  do  la  phase  tardive  de  la  section  totale  de  la  moelle  épi¬ 
nière  dorsale.  Communication  à  la  Société  médico-chirurgicale  du  Cher,  novembre  1917.  Pro¬ 
grès  médical,  12  mar.s  1918.  —  Roussy  et  Lhehmitte,  Bles.sures  de  la  moelle  et  de  la  queue 
de  cheval.  Collection  Horizon,  1918. 
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n'pupparilii.ii  nu  su  l'ail,  pas  ; 
uu  (Pi-di’u  assez  lixu.  O  suiit  liiul  d'alpurd  lus  l•('■(lu,\■us  |,ilii(i-ri''iu(iraux  iio.sU''- 
ricurs,  puis  lus  rutuliuiis  (|uu  ruii  puni,  luulli'u  un  ('ividuuuu  ;  |)uis  lus  rùlluxus 
dus  adducl.uui'S,  unliii  lus  auliilli'iuiis. 

Si,  lu  P 
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l’ail,  a’ |■uulal■(plul•,  uutiu  l■usl,aul■aliuu  du  la  ndleulivil.û  luudiii 
n’(''li'u  pas  sym(''l,i'i(piu  inalgré  ipi’il  s’ap'issu  d’uriu  transsuuliou 
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pnuuinuiiiiquy.sl.ilupurulunlu,  iuruuliuu  py(''liUquu,  lu'qilirilu,  Iruulilusdigustil's 
fivuu  diarrin'pu,  ulu.  il  u’usl  [las  uuii  plus  l.rùs  uxuuptiouuul  d’olisurvur  l’m- 


uuiûu  à  uuH  ■  du  luiisuur  du  jase. 

I, al, ion  plaulairu  usi,  uullu  ipii  uuiiviuul,  lu  iriiuux  à  leur  lilu'ral.iuii. 
l’ius  lard,  la  r('■a(■liun  inusuulfiiru  s’i'Iund  ul  lus  divers  sugrnurils  du 


(1)  Lo  détail  de  nos  observations  ot  l’élude  anatomique  de 
monographie  qui  paraîtra  incessamment. 
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1(1  li’i|)lc  rpti'ait 


Limitée'  au  début  à  la  réf-'iuu -plautair(',  la  /.uuo  réllaxoséiic  sb'toud  à  la 
face  dui'salc  du  |>i(;d,  à  la  facn  autéi'inuro  du  la  cuissa;  elle' anvidiit  iiarfois 
la  paru!  abduminalo  auLVicurn.  Mais  roxteusiou  de  la  zuiu;  ('xcitable  ne 


ut  le  ti'i)do  l'etrail  du 


rénf'xocréues  mj  se  liiiiKont  pas  aux  téguments  et  les  museb's, 


La  sommatiuii  dos  excitations  é([uivaut  à  une  excitation  uniipio,  mais 
d’int('nsité  supé'rieut’e.  Si  le  trijile  retrait  au  membre  iiderii'ur,  ou  dos  deux 
1  l’excitîddon  ('St  plus  intense,  demeure  le  tv|>e  le  i)lus 
i  (rautomalisme  nmdullaire,  il  n'est  pas  le  seul 
à  témoigner  de  l’activité  réllexe  dn  s('gment  spinal  iid'érienr  com])lètement 
isolé  de  ses  ('(lunexions  encépludi([ues . 

excitation  port(''e  sur  Un  mendire  intérieur  provoqi 
a\’ec  la  retrait,  du  rnendiKe  direct  cuu'nt  excité,  r('xt 
du  incmbre  oppos(''.  (ie  réllexe  (rextension  ('roisé('  peut  faire  pliU'c  a  un 
mouvement  aindogiu’,  imus  de  sens  conlraiix'  :  le  réllexe  de  llexion  croisée. 
En  ('xcitanl  la  face  postérieure  d('  la  cuisse,  le  meudire  directement  excité 
s’allongeait  tandis  (pie  se  Ib'cldssait  !('  ineu 
(^tiielle  (Uie  soit  la  forme  réalisée  par  le  ii 
intrinsè(pies  de  ce  dernier  n('  se  trouvent  nnllement  modiliés.  En  idîet, 
l’analyse  dos  inouverneul.s  d’automatisme  spinal  nous  a  montré  (pu'  ceux-(ji, 
d’une  fixité  absolue,  et  à  l’opposé  des  réflexes  lendiiieiix,  sont  earacléi'isi'is 
par  une  c.(jnl,racl,ior(  rapide  suivie  d’une  (l(■‘(;olltraclaou  part  iculiérenient 
lente,  grâe('  a  bupielle  le  membre  reprend  sa  position  primil,i\'e. 

is  à  ces  ré(lex('sd’aulomi'il.isme  médullaiia',  nous  apparaiss('nt 
d’autres  n  nents  dont,  le  earact(’;re.  primordial  est  d('  .se  réaliser  sans 

qu’en  app  ,  tout  au  moins,  intervienne'une  excitation  (piolcomim'.  Il 

.  s’agdt  de  ( 
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ment  automatique  se  réalise  sous  forme  d’adduction  avec  extension  des 
membres  inférieurs. 

Signalons  enfin  que  nous  avons  observé  des  mouvements  automatiques 
évoluant  suivant  un  rythme  défini  très  différent  des  rythmes  cardiaque  ou 
respiratoire.  Ces  mouvements  rythmés  s’apparentent  au  clonus  et  sont 
engendrés  par  un  mécanisme  analogue. 

L’automatisme  médullaire  ne  se  traduit  pas  seulement  par  des  contrac¬ 
tions  de  la  musculature  striée  de  la  vie  animale,  mais  apparaît  d’une  manière 
non  moins  frappante  dans  le  jeu  dos  réservoirs  vésical  et  rectal.  Si  à  la 
pliasi'  immédiate,  constipation  et  rétention  des  urines  sont  la  règle,  à  la 
phase  d’automatisme  médidlaire,  l’urine  (!st,  le  plus  souvent,  évacuée 
spontanément  do  la  v('ssi(.'.  Cette  évacuation  spontanée  ne  s’effectue  pas 
parallèlement  à  la  sécrétion  de  rni’ine,  mais  est  manifestement  on  rapport 
avec  la  réplétion  de  la  vessie.  De  plus,  le  contenu  vésicail  n’est  pas  expulsé 
goutte  à  goutte,  mais  eu  jet  intermittent.  Il  ne  s’agit  donc  point  d’inconti¬ 
nence  vraie  ni  de  miction  par  regorgennmt,  mais  de  mictions  automatiques 
ressemblant  à  celles  du  nouveau-né.  Mais,  contraita'rnent  à  l’état  physio¬ 
logique,  la  déplétion  vésie.al(>  n’est  jamais  complète  et  il  niste,  après  la 
miction  automatique,  un  résidu  vésical  d’autant  moins  abondant  qu(!  la 

Iléfractaire  à  toute  excitation  psychique*  comme;  aussi  à  teinte  excitation 
porti'ie  sur  le*  ti'rritoire*  sain,  la  viessie  demeure  très  .sensible,  au  cemtraire, 
aux,  excitations  portes-s  sur  le  te-rritoire  ane-stlie'-sié.  Et  aussi  bien  le;s  e;xci- 
tations  cutane*e*s  ejue;  le>s  e'xe'itatiein.s  preifonde;s  suffisent  à  déclencher  le 
ré(h;xe  vésical  et  à  eléterrniner  une  miction  réflexe  légitime;. 

'rre';s  se)uvi;nt,  e’i;s  mictions  réfli'X(;s  s’acesimpagnent  de  rne)uvi;me;nts  do 
déli.'use;  eh's  mernlires  inférie*urs  et  même  |)arfeiis  de;  cemtractieins  eh*  la  pareil 
hypeigastrique*. 

On  ne;  saurait  eleinc  plus,  e'i  l’heure  ae'.tuelle,  ce)nsielére;r  la  ré;te;ntion  des 
urines  ceimrne  l’e-x pression  unique  eles  pe;rturbatie)ns  du  jeu  ele;s  muscles 
urétrei-vésicaux  ;  le;  spasme  de*s  sphincters  ve'sicaux,  c,e)urammi;nt  admis,  fist 
leiin  el’être*  définitif  ainsi  que;  neius  neius  en  sommes  assuré  par  la  mensu¬ 
ration  de*  la  teinieaté  ele  ci*s'sphine;ti*rs  au  meiyeri  du  dynamomé;tre  de 
M.  Uteau.  Ci*tti;  ri*e;he*re;he;  neius  a  fait  veiir  ([ue;  lu  force;  ele*s  sphincters 
uré;tro-vi'*sicaux  ne  eleqiasse*  guéri*  les  limites  physiologiqui*s  (;t  qu’elle  peut 
memie;  y  être;  m*tte*me;nt  inférieure. 

La  transs(;ction  comple'-te  de;  la  moelle;  eleirsale,  si  e*lle  n’aheilit  [loint  les 
foirntions  automatiques  do  la  vessie,  provoque-t-elle,  comme  il  est  couram- 
me*nt  aelmis,  le  relâe'hement  élu  sphincter  anal  et,  en  conséquone'o,  l’incon- 
tine*ni;o  ele;s  matii'res?  Les  faits  que  nous  avons  observe-s  répondent  par  la 
négative.  Dans  les  faits  de  section  spinale  complète  avec  survie  prolongée, 
non  seuleme;nt  li;s  matières  ne  sont  pas  évacuées  au  fur  et  e'i  mesure  de  leur 
arrivée;  dans  l’ainpouli*  reedale,  mais  celli;-ci,  apre;s  les  avoir  ri;tonues  pon- 
elant  un  e'i;rtain  temps,  li;s  i*x{iulse;  d'une  manière,  intermittente.  Iji;  jeu  inverse 
du  delrusor  rectal  et  di;s  spliinctr;rs  ano-rectaux  peut  ainsi  réitablir  d’une 
manière  imparfaite*,  mais  sufTisante*,  l’e-xonératiein  physieilogi(|ui*  del’inte;stin. 
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Los  phénomènes  précédents  qui  traduisent,  à  n’en  pas  douter,  la  restau¬ 
ration  do  l’automatisme  médullaire,  peuvent' aussi  s’accompagner  d’une 
ébauche  de  récupération  des  fondions  génitales.  A  la  phase  tardive,  des  érec¬ 
tions  peuvent  en  effet,  comme  nous  l’avons  observé  dans  trois  cas,  survenir  ^ 
et  même  assez  fréquentes.  Érections  parfois  rapides  et  brèves,  mais  parfois 
prolongées  pondant  plusieurs  minutes. 

A  la  ressemblance  avec  les  mouvements  automatiques,  les  érections 
peuvent  apparaître  soit,  en  apparence,  spontanément,  soit  à  la  suite  d’exci¬ 
tations  cutanées  ou  génitales.  Dans  aucun  cas  nous  n’avons  observé  d’éja¬ 
culation. 

L’hyperexcitabilité  du  segment  inférieur  de  la  moelle,  complètement 
libéré  de  ses  connexions  encéphaliques,  retentit  également  sur  les  muscles 
lisses  de  la  peau  ;  le  dartos,  dont  les  contractions  vermiculaire.s  froncent 
la  peau  du  scrotum  ;  les  muscles  érocteurs  des  poils  qui,  parfois,  sont  en 
état  de  contraction  permanente  et  hérissent  les  poils  du  segment  anesthésié 
et  paralysé. 

11  n’est  pas,  en  fie,  jusqu’à  la  sécrétion  des  f’iandes  sudoripares  qui  ne  puisse, 
elle  aussi,  participer  à  l’exaltation  des  fonctions  médullaires  car,  <laits  deux 
faits,  nous  avons  (^mstaté,  après  une  période  pendant  laquelle  la  sudation 
était  très  atténuée  sur  les  membres  paralysés,  une  augmentation  considé¬ 
rable  de  la  sécrétion  sudorale  limitée  au  segment  anesthésié  du  corps. 

La  physionomie  de  la  transsection  spinale  à  la  phase  tardive  s’oppose, 
on  hï  voit,  d’une  manière  radicale  à  celle  de  la  phase  immédiate.  Et  si  la 
première-  j)ériode  est  caractérisée  par  [a  flaccidité  musculaire,  l’aréflcxie 
tendino-osseuse,  l’absence  de  mouvements  de  défense  et  d’automatisme,  la 
seconde  se  marque  tout  ensemble  par  l’hypertonie  musculaire,  la  restau¬ 
ration  de  la  réflectivité,  l’exagération  des  réflexes  dits  de  défense,  l’appari¬ 
tion  de  mouvements  automatiques  spontanés,  le  fonctionnement  automa- 
tiqui-  de  la  vessie  et  du  rectum,  le  retour  incom])hd  d('s  fonctions  génitah's, 
l’exagération  de  la  sécrétion  sudorale  et  l’hypi-rexcitabilité  de  la  muscula¬ 
ture  lisse  de  la  p(!au. 

To\is  ces  traits  sont  les  témoins  vivants  de  Yevolution  du  syndrome  de  la 
^fection  spinale  complète  et  le  reflet  des  modifications  anatomiques  et  l'onc- 
tioniK'lles  dont  est  le  siège  le  segment  de  la  rrîoolle  isolé  de  ses  connexions 
Micé|)haliqu(?s. 


II.  Un  cas  de  Section  totale  de  là  Moelle  dorsale  par  Contusion 
indirecte  (Conservation  du  Réflexe  rotulien  droit,  des  deux  Achil- 
léens  et  présence  de  Réflexes  d’ Automatisme  Médullaire  dix-huit 
niois  après  le  Traumatisme)  (i),  par  MM.  G.  Uoüssv,  M  d'OKlsnitz  et 

L  COH.ML, 

Nous  rapportons  l’observation  résumée  d’un  cas  de  blessure  par  balle 
shrapnell  ;  df-struction  totale  d(!  la  moelh;  dorsale  par  conf  usion  indirecte 
niveau  de  la  1X‘‘  vertèbre  dorsale,  sans  pénétration  dans  la  cavité  rachi- 


(1)  Cette  observation  sera  publiée  avec  détails  et  dessins  dans  les  Annales  de  médecine. 
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(lii'uni;.  Dix-lmil,  mois  a|)n'‘s  lo  li'imirialismo  les  si^Tii'S  l■liIli(|ll(^s  ôl, aient  les 
siiivmils; 


Celle 

liéres  i;l,  (|i:'il  resle  à  ('luridei',  l(>  s 
peut  ri'i'iipiM'er  im  r,i‘rlaiii  ilei^ré  île  vilalité  et  li 

. . . .  mi'iliillaii'e  ».  Celte  i 

lait  liabiliiellemeiil  H’ime  laron  lanlive,  de  six  s 
après  la  blessure,  sirncèdarit  a  ja  période  de  slioeli 
période  doni  MM.  (biüiaiii  el  liarré  ont  lait  réeem 
filète.  [Ainuilcs  ilr  liinlrriiic.) 

Il  sendile  d'aiilre  jiart  qu’il  l’aille  leiiir  compte  dans  cette  réimpéral ion 
d’aiilomal  isme  pli  vsiolooi,pi|.  du  mode  lésionnel  de  la  Heetion.  Celte  res¬ 
taurai  ion,  d’après  la  pluparl  des  observations  publiées  jusqu’ici,  se  rencontra 


:nt  une  étude  très  c 
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dans  les  cas  de  lésion  nécrotique,  aboutissant  en  lin  de  compte  à  une  section 
complète,  mais  ayant  demandé  un  certain  temps  pour  s’établir. 

En  définitive,  le  fait  que  nous  venons  de  rapporter  vient  s’ajouter  à  ceux 
publiés  depuis  la  guerre  par  MM.  Claude  et  Lliermitte,  Head  et  Riddoch, 
Bussard-Facquard  et  par  nous-mêmes  et  s’oppose  à  la  loi  de  Bastain, 
laquelle  ne  saurait  plus  désormais  être  admise  dans  toute  sa  rigueur. 

III  A  propos  de  la  Discussion  sur  les  Sections  de  la  Moelle, 

par  M.  Andbé-Thomas. 

Pour  rester  sur  le  t(îrrain  do  la  discussion  proposé  par  M.  Guillain, 
je  fie  forai  allusion  qu’aux  sections  de  la  moelle  telles  que  les  deux  segments, 
supérieur  et  inférieur,  sont  nettement  séparés  et  que  le  seul  examen  macros¬ 
copique  ne  laisse  aucun  doute  sur  l’existence  de  la  section  complète. 
Sur  une  quarantaine  d’autopsies  que  j’ai  faites,  je  ne  me  rappelle  actuel¬ 
lement  que  deux  cas,  observés  dans  le  service  de  Mme  Dejerine,  et  avec 
elle,  à  l’Institution  nationale  des  Invalides,  dans  lesquels  le  segment  supé¬ 
rieur  et  le  segment  inférieur  étaient  complètement  indépendants  ;  mais  dans 
plusieurs  cas  qui  n’ont  pas  été  encore  sulTisamment  étudiés,  la  lésion  équi¬ 
valait  certainement  à  une  interruption  de  la  moelle  (cicatrice  fibreuse, 
inclusion  dé  corps  étrangers  dans  une  cicatrice,  etc.)  ;  nous  aurons  l’occa¬ 
sion  d’y  revenir  ultérieurement.  Dans  le  premier  cas  de  section  —  la  bles¬ 
sure  remontait  au  2  juin  1918  —  le  réflexe  cutané  plantaire,  examiné  le 
15  juin  1918,  se  faisait  en  flexion  des  deux  côtés;  dans  le  courant  du 
mois  de  juillet,  l’extension  réflexe  du  gros  orteil  est  apparue  du  côté 
gaucho  et  s’est  maintenue  jusqu’au  décès  (3  décembre  1918)  ;  elle  n’a 
jamais  été  constatée  du  côté  droit.  La  ligne  d’anesthésie  passait  par  le 
V®  espace  intercostal.  Dans  le  deuxième  cas  —  la  blessure  remontait  au 
27  septembni  1918  —  le  réflexti  cutané  plantaire  a  été  rccbercbé  pour  la  pre¬ 
mière  fois  1(\  30  septembre  ;  des  deux  côtés,  on  obtenait  la  flexion  des  quatre 
derniers  orteils,  avec  adduction  du  gros  orteil  à  gauche  et  immobilité  du 
même  orteil  à  droite.  L’(>xtonsion  bilatérale,  du  gros  orteil  a  été  constatée 
peur  la  [)remiére  fois  le  20  octobre.  La  ligne  d’anostliésie  pa.ssait  par  le 
VIF 

segment  dorsal,  (lonformémcmt  aux  observations  faites  par  divers 
auteurs,  on  peut  donc  observer  l’extension  du  gros  orteil  dans  les  sections 
totales  de  la  moelle.  Si  je  m’en  rapporte  aux  blessures  de  la  moelle  que  j’ai 
observées,  avec  syndrome  d’interruption  physiologique,  mais  sans  inter- 
•“Uption  totale,  à  rexaimui  macroscopique,  —  il  est  vraisemblable  que  dans 
plus  d’un  cas,  l’examcui  histologique  démontrera  l’c'xistemîe  d’une  sec¬ 
tion  totale,  —  l’extension  réllexf!  du  gros  orteil  n’a|)puruit  ordinairenuint 
flu  un  certain  temps  après  la  blessure  (‘t,  à  c,e  point  de  vue,  mes  observations 
^oiicorihuit  avec  cidles  de  M.  (’iuillain  (it  de  mes  (collègues  (I). 

Bans  passer  en  n^vue  tous  les  symptômes  qui  appartiennent  à  la  sémio- 

(1)  J’aieurycciisioii  d’observer,  au  début  de  la  guerre,  quelques  cas  de  blessure  de  la  moelle 
I  *Vec  syndrome  d’interruption  physiologique,  quelques  heures  après  le  traumatisme  ;  le 
'  •'enexo  plantaire  était  absent. 

Revue  neurologique.  —  t.  xxxv.  H 
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logic  (io  la  sc'ction  totalu  cia  la  moallo,  il  n.st,  parmis  ci’alTirmcr  cju’il  n’un 
ost  pas  un  scîul  qui  ne;  liguro  dans  la  symptomatc)|c)gio  de  blessures  donnant 
lieu  à  un  syndrome  d’interruption  physiologiciue,  mais  ne  laissant  pas  aprcis 
(die  une  solution  de  oont  inuitc;  totale. 

La  variabilit('i  des  symptômes  dans  les  parties  paralys(îes  deipend  sans 
doute  de  facteurs  multipbîs,  parmi  lesquels  r(;tat  dci  la  moelle  au-dessus  ou 
au-dessous  de  la  section  paraît  être  l’un  dcis  plus  importants.  Il  arrive 
assez  souvent  que  la  ligne  d’anestbc'isie  ne  e-orresponde  pas  au  si(‘go  de  la 
section  totale!  ou  au  maxitnum  des  basions  ;  les  Icisions  radiculaires  —  l’émer¬ 
gence  dure-mérienne  d(!S  raednes  siègcî  beauc.oup  plus  bas  que  leur  péné¬ 
tration  dans  la  moelle  (il  par  suite  (illes  peuvent  être  atteintes  par  la  sec¬ 
tion,  tandis  que  le  segment  dans  leciuel  elles  [)énètrent  est  épargné  —  con¬ 
tribuent  à  cxplicpier  ciette  discordance  dans  une  (XTtaine  mesure,  mais  elles 
sont  loin  de  sullire  et  les  basions  de  la  moelle  dans  le  segment  sus-jacent  à 
la  section  intcirviennent  à  leur  tour  pour  expliquer  celte  discordance  appa¬ 
rente  entre  le  niveau  de  la  ligne  d’anestbésie  et  le  sicsge  de  la  sciction.  De 
même,  le  segment  sous-jacent  à  la  section  p(!Ul  être  trcis  altéré,  ramolli  ou 
détruit  sur  une  grande  hauteur  et  ces  lésions  ne  sont  pas  sans  modifier 
la  symptomatologie.  Il  faut  faire  encore  une*  part  aux  fractures,  aux  bisions 
méning('!(!s,  aux  hémorragies,  aux  troubles  sympathiques...  D’ailb-urs,  la 
discordance  entre  le  siège  de  la  section  de  la  moelle!  et  la  ligne  d’anestlicîsie, 
et  par  suite  rétondue  des  b'isions  en  hauteur,  peuvent  être  dcijà  prévues, 
quand  on  suit  la  trajectoire  du  projectile,  ce  qui  est  facile  dans  les  plaies 
en  séton  ou  même  quand  le  corps  étranger  reste  logé  dans  l’organisme, 
grâce  à  la  radiograpliii». 

La  longueur  du  segmmit  spinal  intére.ssé  par  la  blessure  (section,  b‘sions 
au-dessus  et  au-dessous  de  la  section)  doit  donc  exercer  une  très  grande 
influence  sur  l’intensité,  l’absencîe  ou  la  présence  dc!  tel  symptôme  dans  les 
parties  paralysées.  La  ligne  d’anesthésie  à  la  piqûre  indique  la  limite  supé¬ 
rieure  des  lésions  médullaires  ou  radiculaires  et  c’est  tout,  elle  ne  fournit 
aucune  donnée  sur  les  segments  miidullaires  sous-jacents;  il  y  aurait  lieu 
de  lenirun  plus  grand  compte  des  lignes  d’ane.sthésie  au  tact,  à  la  pression 
superficielle,  à  la  température,  qui  peuvent  fournir  quelques  données 
utiles.  I)’autr(!s  ébiments  peuvent  rendre  des  services,  plus  tard,  pour  l’ap¬ 
préciation  de  r(!t(!ndue  des  lésions  en  hauteur  :  par  exemple,  l’c'tendue  des 
mouvements  réflexes  do  défen.se  ;  la  participation  ou  non-partic.ipation  des 
muscbîs  de  la  paroi  abdorninabî  à  ces  réflexes  ;  la  distance  qui  sépare  la 
limite  inférieure  des  contractions  volontaires  des  musebis  do  la  paroi  abdo¬ 
minale,  d’une  part,  de  la  limite  supérieure  des  mouvements  de  débmse  exé¬ 
cutés  par  les  mêmes  muscles,  d’autre  part  ;  les  résultats  des  examens  élec¬ 
triques  ou  de  l’exploration  mécanique  des  muscles  de  la  paroi  abdominale  ; 
la  limite  supéricîure  d(!S  excitations  provocatricc's  de  ces  mouvements, 
déjà  indiquée  par  MM.  llabinski  (it  Jarkowski,  comme  moyen  d’apprécier 
la  hauteur  de  la  compression  de  la  moelle,  bien  qu’à  cet  égard  les  mouve¬ 
ments  de  débinse  ne  semblent  pas  se  comporter  tout  à  fait  de  la  même 
manière  dans  les  blessures  et  les  affections  médicales  de  la  moelle. 
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Uans  l’exposé  de  la  sémiologie  de  la  section  totale  de  la  moelle  dorsale 
que  vient  de  faire  M.  Lhermitte,  de  même  que  dans  le  livre  qu’il  a  consacré 
à  cette  étude,  notre  collègue  a  fait  allusion  aux  réactions  et  aux  réflexes 
pilo-motcurs,  mais  il  semble  qu’il  n’ait  pas  établi  une  distinction  suffisante 
entre  les  réactions  et  les  réflexes,  entre  les  réactions  locales  et  les  réac¬ 
tions  générales.  Dans  une  communication  faite  à  la  séance  du  mois  de 
décembre  1918,  j’ai  exposé  la  méthode  que  j’ai  suivie  pour  étudier  les 
réflexes  do  défense  pilo-moteurs  et  les  réactions  pilo-motrices  par  excitation 
cervicale  ou  descendante  dans  les  blessures  graves  de  la  moelle  et  les  pre¬ 
mières  déductions  que  j’ai  tirées  de  cette  étude  clinique  au  point  de  vue 
de  la  localisation  des  centres  pilo-moteurs  des  membres.  J’aurai  l’occa¬ 
sion  d’y  revenir  à  propos  do  nombreux  cas  suivis  d’autopsie. 

Je  me  suis  demandé  si  l’étude  de  ces  réactions  et  de  ces  réflexes  ne  pour¬ 
rait  être  utilisée  pour  apprécier  l’étendue  (en  hauteur)  des  lésions  médullaires. 
Sans  insister  sur  les  résultats  de  cos  recherches,  qui  seront  publiés  ultérieu¬ 
rement  avec  tout  le  développement  nécessaire,  je  mentionnerai  très  briève¬ 
ment  quelques  indications  qu’on  peut  en  tirer  au  point  de  vue  qui  nous 
occupe. 

La  limite  inférieure  de  la  réaction  pile-motrice  (1)  (par  excitation  cervi¬ 
cale)  sur  le  tronc  peut  se  comporter  de  diverses  manières  par  rapport  à  la 
ligne  d’anesthésie.  Elle  jieut  ne  pas  l’atteindre,  en  général  elle  l’atteint  et 
même  elle  se  trouve  au-dessous  d’elle  (il  est  habituel  de  la  voir  descendre 
plus  bas  sur  les  côtés  qu’en  avant  ou  en  arrière).  Do  même,  la  limite  supé- 
rieur('  des  réflexes  de  défense  pilo-moteurs  peut  atteindre  la  ligne  d’anes¬ 
thésie,  s’élever  au-dessus  d’elle  ou  rester  en  de^à.  Cette  double  constata¬ 
tion  que  la  limite  inférieure  de  la  réaction  cervicale  descend  au-dessous  de 
la  ligne  d’anesthésie  et  que  la  limite  supérieure  des  réflexes  de  défense 
s  élève  au-dessus  de  la  ligne  d’anesthésie,  démontre  qu’un  segment  de  la 
colonne  sympathique,  entre  on  rapport,  par  l’intermédiaire  de  la  chaîne 
sympathique,  avec  plusieurs  ganglions  sympathi(|ues  ;  les  résultats  des 
'■echerehes  poursuivies  chez  l’homme  concordent  donc  parfaitement  avec 
ceux  (le  la  physiologie  expérimentale  (Lengley). 

Si  l’on  compare  la  disposition  relative  de  la  limite  inférieure  de  la  réac¬ 
tion  descendante  et  de  la  limite  supérieur{î  des  réflexes  de  défense  pilomo- 
teurs,  on  remarque  encore  qu’elles  peuvent  se  comporter,  l’une  par  rapport 
^  l’autre,  de  trois  manières  différentes;  elles  se  confondent,  elles  s’en- 
J^mbent,  elles  restent  distantes  l’une  do  l’autrfo 

Les  différences  observées  d’un  cas  à  l’autre  peuvent  tenir,  dans  une 
Certaine  mesure,  à  des  variations  do  distribution  individuelles,  et  c’est 
iJourquoi  il  faut  être  très  prudent  dans  l’interprétation  dos  résultats  jus- 
fio’à  ce  que  nos  connaissances  à  ce  sujet  soient  plus  précises.  Il  y  aurait 
peut-être  lieu  de  tenir  compte  de  l’intensité  de  la  réaction  ou  du  réflexe 
voisinage  de  leur  limite  ;  l’un  ou  l’autre  s’atténue  parfois  en  se  rappro¬ 
chant  de  cette  limite  et  cette  dégradation  est  peut-être  déjà  un  indice  d’une 

(1)  Voir  ma  communication  précédente  pour  la  signi  Anation  de  cette  réaction. 
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lésion  assez  étendue  de  la  moelle.  La  fusion  des  limites  de  la  réaction  et  du 
réflexe,  avec  conservation  de  la  même  intensité  sur  toute  l’étendue  des  ter¬ 
ritoires  recouverts  par  la  chair  de  poule,  ne  correspond  pas  à  une  lésion 
d’un  seul  segment  de  la  moelle,  si  on  tient  compte  de  l’innervation  pluri- 
ganglionnaire  de  chaque  segment  médullaire.  Lorsque  les  limites  de  la  réac¬ 
tion  et  du  réflexe  de  défense  sont  nettement  distantes  l’une  de  l’autre, 
lorsque  la  limite  supérieure  des  réflexes  de  défense  reste  très  en  deçà  de  la 
ligne  d’anesthésie,  on  est  en  droit  de  penser  à  une  très  grande  étendue 
(en  hauteur)  de  la  lésion  médullaire.  Dans  l’article  sur  les  réactions  ansé- 
rines  que  vient  de  citer  M.  Lherrnitte  (1),  j’ai  rapporté  une  observation  dans 
laquelle  les  réflexes  de  défense  s’arrêtaient  en  haut  à  peu  près  à  la  limite  de 
D*'  et  D*"  la  ligne  d’anesthésie  et  la  réaction  cervicale  à  la  limite  de  D''" 
et  de  D'*.  L’autopsie,  pratiquée  depuis  cette  publication,  a  démontré 
l’cxistenco  d’une  lésion  étendue  en  hauteur. 

Il  existe  cas  dans  lesquels  la  réaction  par  excitation  cervicale  peut 
descendre  très  bas  et  couvrir  les  membres  inférieurs,  bien  que  la  lésion 
détruise  plusieurs  segments  de  la  moelle  :  ce  sont  tous  ceux  dont  la  ligne 
d’anesthésie  passe  au-dessous  du  X®  segment  dorsal,  parce  qu’un  segment 
important  des  centres  piloraoteurs  des  membres  inférieurs  siège  au-dessus 
de  la  lésion.  Four  la  même  raison,  toutes  les  lésions  graves  du  renflement 
lombaire  et  de  la  queue  de  cheval,  même  avec  destruction  complète  et  réac¬ 
tion  de  dégénérescence  totale  des  muscles,  laissent  subsister  la  réaction 
ansérine  par  excitation  cervicale  sur  les  membres  inférieurs,  à  moins  que 
la  chaîne  sympathique  ne  soit  simultanément  interrompue.  J’ai  déjà 
insisté  sur  ce  dernier  point  à  propos  de  la  présentation  d’un  malade,  au 
cours  de  la  séance  du  mois  do  novembre;  c’est  une, éventualité  qu’il  faut 
toujours  avoir  présente  à  l’esprit,  quand  on  étudie  les  troubles  sympa¬ 
thiques  dans  les  lésions  spinales  et  en  particulier  dans  les  lésions  trauma¬ 
tiques,  mais  je  dois  ajouter  que,  au  cours  des  autopsies,  là  chaîne  sympa¬ 
thique  m’a  paru  rarement  atteinte. 

Les  réflexes  do  défense  pilomoteurs  peuvent  remonter  très  haut  sur  le 
f'orax  et  sur  les  membres  supérieurs,  lorsque  la  lésion  siège  au  niveau 
du  VI®  ou  du  V®  segment  dorsal  et  qu’elle  respecte  les  segments  sous-jacents, 
parce  qu’un  segment  important  dos  centres  pilomoteurs  des  membres 
supérieurs  subsiste  au-dessous  de  la  lésion. 

Lorsque  la  ligne  d’anesthésie  pusse  au  niveau  de  la  ligne  ombilicale,  les 
meilleures  conditions  sont  remplies  pour  que  se  produisent  des  réflexes  de' 
(lélVnse  pilomoteurs  sur  les  membres  inférieurs  si  la  lésion  est  peu  étendue, 
puiscpie  les  centres  jiilomoteurs  des  membres  inférieurs  occupent  surtout 
les  X®,  XI®,  Xll®  segments  dorsaux.  11  n’en  est  plus  de  même  si  la  lésion 
s’étend  sur  plusieurs  segments.  Dans  une  observation  déjà  publiée  dans  le 
Paris  mi'dical,  observation  qu<>  vimit  de  rappeler  M.  Llurrnitte,  la  Jign® 
d’anesthésie  passe  un  peu  au-(less(jus  de  l’ombilic,  et  le  slirapnell,  qui  est 
(Uitré  à  droite  de  la  colonne  vertébrali',  au  niveau  de  la  XI®  vertèbre  dorsale, 


(1)  Pari)  médical,  juillet  1018. 
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est  logé  dans  le  canal  vertébral  au  même  niveau.  Cette  discordance  entre 
la  ligne  d’anesthésie  et  le  siège  du  projectile  indique  déjà  qu’on  peut  admettre 
des  lésions  graves  atteignant  la  moelle  sur  toute  la  hauteur  des  dernien 
segments  dorsaux.  C’est  pourquoi  les  réflexes  de  défense  pilomoteurs  font 
complètement  défaut  sur  les  membres  aférieurs.  L-’étude  des  réactions 
pilomotrices  et  des  réflexes  pilomoteurs  de  défense  est  donc  susceptible, 
dans  certaines  conditions,  de  fournir  des  indications  utiles  sur  l’étendue 
(en  hauteur)  de  la  lésion. 


IV.  La  Section  traumatique  delà  Moelle, par  M.  Henri  Claude. 

La  symptomatologie  de  la  section  traumatique  de  la  moelle  est  variable; 
elle  dépend  de  divers  facteurs  dont  les  principaux  sont  :  le  siège  des  lésions, 
l'ancienneté  de  la  section  et  enfin  les  altérations  secondaires  du  segment 
inférieur  de  la  moelle,  celles  des  racines  et  des  nerfs  qui  se  développent  par 
la  suite.  Il  convient  d’ailleurs  d’admettre  que  la  section  de  la -moelle  doit 
comprendre  aussi  bien  les  cas  de  division  do  la  moelle  en  deux  tronçons 
séparés  par  un  intervalle  vide  du  tissu  nerveux,  que  les  cas  de  ramollisse- 
lïient  d’origine  traumatique  ou  de  section  avec  adhérences  méningées  secon¬ 
daires,  où  l’examen  histologique  par  les  méthodes  précises  permet  d’affirmer 
la  disparition  de  tout  élément  médullaire. 

Dans  la  période  de  début,  c’est-à-dire  les  premiers  jours,  la  première 
semaine,  parfois  plus  tard  encore,  ce  qu’on  note,  en  général,  en  même  temps 
flue  la  paralysie  des  membres  et  la  perte  de  toutes  les  sensibilités,  au- 
dessous  du  segment  sectionné,  c’est  l’abolition  de  tous  les  réflexes  tendi- 
'^eux,  cutanés,  qui  ont  leur  centre  dans  le  segment  situé  au-dc.ssous  de  la 
section,  ainsi  que  des  réflexes  de  défense. 


Obs.  I.  —  J...,  soldat  allemand.  Blessé  le  7  septembre  1914.  Balle  de  shrapnell 
logée  dans  la  moelle.  II»  segment  lombaire.  Décédé  le  24  septembre  1914.  Tous  les 
'’éflexes  cutanés  et  tendineux  abolis,  sauf  l’abdominal  supérieur.  Pas  de  mou¬ 
vements  de  défense. 

En  raison  du  siège  de  la  lésion,  l’achilléen,  le  plantaire,  l’anal  auraient  pu  être 
^nservés.  Mais  il  existait  un  certain  degré  de  ramollissement--  médullaire  au- 
dessous  de  la  lésion. 

Obs.  II.  —  G...,  chef  d’escadron  d’artillerie.  Blessé  le  7  septembre.  Décédé  le 
JO  Octobre  1914.  Balte  de  fusil  dans  la  moelle.  XI»  segment  dorsal.  Abolition  de 
^ous  les  réflexes. 

Pendant  deux  jours‘(26-27  septembre),  érection  le  matin,  au  moment  où  l’on 
Passe  la  sonde  urétrale,  en  relation  avec  spasme  du  sphincter.  Pas  de  mouvements 
défense. 


Obs.  III.  —  p...^  lieutenant  infanterie  coloniale.  Blessé  le  6  septembre  1914. 
aile  de  fusil  dans  la  région  cervicale.  IV®  segment.  Décédé  le  11  septembre  1914. 
'<aadriplégie  flasque.  Tous  les  réflexes  abolis.  Pas  do  réflexes  de  défense. 


Obs.  IV.  —  M...,  soldat.  Blessé  le  15  juillet  1915.  Éclat  d’obus  entré  au  niveau 
di'ffl  cervicale.  Décédé  le  19  juillet.  Section  complète  au  niveau  de  Dj.  Moelle 
huente  dans  le  segment  au-dessus  et  au-dessous, 
araplégie  fl,%sque.  Tous  les  réflexes  abolis.  Pas  de  mouvements  de  défense. 
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Le  4*  jour,  réflexe  plantaire  en  flexion  pour  I  et  II,  extension  des  autres  orteils  à 
droite. 

Obs.  V.  —  Le  soldat  B....  Blessé  le  21  mars  1916.  Opéré  le  20  avril.  Éclat  d’obus 
ayant  sectionné  la  moelle  vers  Dxii.  Suppuration  intra-rachidienne.  Paraplégie, 
anesthésie  jusqu’à  l’arcade  crurale.  Abolition  de  tous  les  réflexes,  sauf  l’abdo¬ 
minal  supérieur.  Suivi  jusqu’au  26  février  1917.  Pas  de  changement. 

Obs.  VI  (H.  Claudb  et  J.  Lheemittb).  —  Ruault.  Fracture  de  la  colonne  ver¬ 
tébrale  le  22  juillet  1916.  Moelle  détruite  sur  un  centimètre  d’étendue,  réduite  à 
épaisseur  d’un  millimètre.  Examen  histologique  (Bielschowsky),  réticulum  con¬ 
jonctif,  vestiges  de  fibrilles  névrogliques  et  cylindraxes,  altérés,  déformés,  entre¬ 
croisés.  Conservation  des  artères  et  des  veines.  Segment  inférieur,  structure  nor¬ 
male.  Pas  d’infection.  La  continuité  du  tissu  médullaire  est  fonctionnellement 
supprimée. 

Symptômes  :  le  19«  jour,  paraplégie,  abolition  des  réflexes  tendineux,  des  cré- 
mastérions  et  abdominaux.  Réflexe  plantaire  ^bilatéral  en  extension.  Anesthésia 
jusqu’au  XI*  segment  dorsal. 

Le  80*  jour,  réapparition  des  réflexes  rotuliens,  clonus. 

Le  88*  jour,  des  réflexes  de  défense  vifs  et  des  mouvements  automatiques  appa¬ 
raissent. 

Le  140*  jour,  le  réflexe  de  l’orteil  se  fait  en  flexion  des  deux  côtes  et  persiste 
encore  quelques  jours  avant  la  mort.  A  l’autopsie,  lésion  du  sciatique  poplité 
externe.  La  flexion  de  l’orteil  représente  sans  doute  le  réflexe  inversé. 

Obs.  VI  (H.  Claude  et  J.  Lhebmitte).  —  G...,  soldat.  Blessé  le  18  juin  1916, 
par  éclat  d’obus,  opéré  à  l’ambulance;  on  enlève  un  éclat  d’obus,  on  suture  les 
deux  tronçons  de  la  moelle.  Mort  en  février  1917.  Nodule  fibreux  au  niveau  du 
X*  segment  dorsal.  Aucun  élément  nerveux  par  le  Bielschowsky. 

Le  27  octobre,  tous  les  réflexes  abolis.  Réflexe  plantaire  de  l’orteil  à  droite 
aboli  ;  à  gauche,  extension.  Érections  complètes  provoquées  par  le  simple  dépla¬ 
cement  dans  le  lit.  Réflexes  de  défense  vifs. 

20  décembre.  —  Les  réflexes  rotuliens  existent  des  deux  côtés  (6  mois  après  le 
début).  Les  plantaires  restent  abolis.  Réflexes  cutanés^  tous  abolis.  Réflexes  de 
défense  vifs. 

28  décembre.  —  Apparition  des  mouvements  automatiques  nets  qui  s’atté¬ 
nuent  avec  la  cachexie. 

Obs.  VII  (H.  Claude  et  J.  Lhermitte).  —  L...,  .soldat,  blessé  le  28  avril  1917 
par  balle,  au  niveau  du  VII*  et  du  VIII*  segment  dorsal.  Ecartement  des  segments 
de  1  centimètre.  Extrémités  libres  des  deux  segments,  nécrosées. 

16  mai  (18*  jour).  —  Réflexes  tendineux  conservés  à  droite,  nuis  à  gauche. 
Réflexe  plantaire  droit  en  extension,  aboli  à  gauche.  Signe  d’Oppenheim  positif 
des  deux  côtés.  Réflexes  cutanés  crémastériens  et  abdominaux  abolis.  Quelques 
mouvements  de  défense. 

Au  32®  jour,  apparition  du  tétanos.  Mouvements  cloniques  et  toniques,  inces¬ 
sants  dans  les  membres  inférieurs.  Réflexes  cutanés  et  tendineux  persistent  avec 
le  môme  caractère. 

Dans  la  première  période  qui  suit  la  section  traumatique,  l’abolition  de 
tous  les  réflexes  est  la  règle  ;  il  existe  une  sorte  de  coma  médullaire,  un  état 
de  shock,  qui  cesse  plus  ou  moins  rapidement,  suivant  les  conditions  géné¬ 
rales  de  l’individu,  et  surtout  suivant  la  nature  des  altérations  locales.  On 
comprend  que  l’iîxistence  de  suppurations  développées  au  contact  du  pro¬ 
jectile  ou  des  esquilles  osseuses,  la  présence  d’un  hématorachis  abondant 
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ou  l’oxistenro  d’un  (icoulomont  de  liquidn  côphalo-ranliidion  constituent 
des  complicîitions  susceptibles  de  troubler  le  fonctionnement  des  centres 
nerveux.  Mais  c’est  surtout  le  ramollissement  médullaire  qui  s’étend  par¬ 
fois  beaucoup  plus  loin  que  les  segments  situés  au  voisinage  immédiat  de 
la  section  qui  intervient  pour  modifier  l’activité  fonctionnelle  de  la  moelle. 
Il  faut  savoir  que  ces  lésions  ne  sont  appréciables  dans  leur  totalité  que  par 
l’examen  histologique.  Dans  trois  cas  do  ramollissement  traumatique 
copiplet  équivalent  à  la  section  totale,  au  niveau  du  point  où  le  projectile 
avait  frappé  l’axe  spinal,  nous  avons  étudié  histologiquement,  avec  J.  Lher- 
niitte  et  Mlle  Loyez,  les  divers  segments  médullaires  et  nous  les  avons 
trouvés  ramollis  sur  toute  la  région  située  au-dessous.  Dans  un  cas,  la  moelle 
était  fluidifiée,  en  quelque  sorte,  et  méconnaissable  depuis  le  VI D  segment 
dorsal  jusqu’à  la  région  sacrée.  On  comprend  que  dans  les  faits  do  cet  ordre 
tous  les  réflexes  cutanés  et  tendineux,  ainsi  que  les  mouvements  de  défense, 
soient  restés  abolis  malgré  la  longue  durée  de  la  survie  (12  mois,  13  mois  et 
5  mois). 

Au  contraire,  si  les  contres  ganglionnaires  dans  le  segment  inférieur  de 
la  moelle  sont  pcni  altérés  ou  s’ils  peuvent  réparer  leurs  lésions,  et  surtout 
s’ils  ont  été  conservés  intacts,  si  la  circulation  sanguine  et  la  circulation 
du  liquide  céphalo-racliidien  n’ont  pas  été  modifiées,  on  est  en  droit  d’ad¬ 
mettre  que  l’activité  fonctionnelle  do  ce  tronçon  inférieur  isolé  se  restaure 
plus  ou  moins  rapidement,  de  telle  sorte  que  certains  réflexes  cutanés,  des 
mouvements  de  <léfens(i  et  des  mouvements  automatiques,  et  même  les 
réflexes  tendineux  apparaissent.  Uien  des  points  obscurs  subsistent  encore 
toutefois  :  nous  avons  vu  que  si  les  réflexes  cutanés  se  font  tantôt  en  flexion, 
tantôt  en  extension,  la  constatation  des  lésions  secondaires  du  sciatique 
poplité  externe  ou  dos  racines  de  celui-ci  peut  rendre  compte  de  l’inversion 
du  réflexe,  dans  certains  cas. 

D’autre  part,  il  est  possible  que  les  phénomènes  d(?  défense  constatés 
dans  deux  d(!  nos  cas  soient  en  rapport  avec  le  caractère  particulier  des 
lésions  :  dans  l’un  de  ces  cas  (compression  très  forte  et  destruction  de  la 
oooelle),  la  partie  supérieure  du  segment  inférieur  restée  saine  était  en 
fluelque  sorte  comprimée  par  les  lésions  osseuses  et  méningées  ;  dans  l’autre, 
le  nodule  fibreux,  en  contact  direct  avec  l’extrémité  supérieure  du  même 
tronçon  inférieur,  réalisait  des  conditions  d’excitation  analogues.  Mais  il 
convient  de  prévoir  ici  l’objection  qui  consisterait  à  mettre  en  doute  la 
section  physiologique,  puisque  anatomiquement  il  n’existait  pas  une  solu¬ 
tion  do  continuité  entre  les  deux  segments.  Nous  répondrons  d’abord  que 
l’étude  histologifjue  permettait  d’aflirmer  la  destruction  de  la  moelle, 
tl’autre  part,  dans  le  cas  L...,  où  la  section  était  complète,  avec  un  écart 
•l’un  centimètre  entre  les  fragments,  les  réflexes  tendineux  et  cutanés 
existaient  du  côté  droit  et  le  tétanos  ne  lit  qu’exagérer  l’automatisme 
*aédullaire  qui  prit  une  importance  énorme. 

La  section  anatomique  complète  do  la  moelle  ne  peut  être  distinguée 
cliniquement  de  lu  section  physiologique,  tout  au  moins  au  début.  Par  la 
suite,  les  réflexes  cutanés  plantaires  peuvent  se  montrer  soit  en  flexion 
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soit  en  extension,  ou  se  transformer  passant  d’un  type  à  un  autn;.  L’appa¬ 
rition  de  mouvements  de  défense,  de  phénomène  d’automatisme  médullaire, 
d’érections  réflexes,  est  possible  dans  des  circonstances  encore  mal  déter¬ 
minées,  mais  la  condition  do  ces  manifestations  absolument  indispensable 
est  l’intégrité  des  parties  constituantes  do  l’arc  réflexe  :  centres  ganglion¬ 
naires,  racines  et  nerfs  périphériques.  On  ne  peut  affirmer,  d’ailleurs,  que 
cette  intégrité  soit  suffisante.  Des  altérations  de  nature  à  exercer  une  irrita¬ 
tion,  une  compression  de  la  partie  supérieure  du  segment  inférieur  peuvent 
favoriser  l’apparition  des  symptômes  réflexes  ou  d’automatisme  médullaire. 
Mais  de  toutes  façons,  un  examen  histologique  soigneux  du  tronçon  infé¬ 
rieur  de  la  moelle  (;t  des  racines  est  nécessaire  pour  tenter  d’expliquer 
les  manifestations  elini(jues  diverses  que  p(;ut  revêtir  la  section  trauma¬ 
tique  de  la  moelle. 

M.  Georges  Goili.ain.  —  J’ai  écouté  avec  le  plus  grand  intérêt  les  com- 
munie.alions  de  MM.  Glaude,  Roussy  et  Lhermitti'.  Je  suis  heureux  de  cons- 
tat(“r  ([ue  l’ai^eord  est  eomjjlet  entre  MM.  Roussy,  Lluirmittf;  et  nous-même 
sur  la  sym|)tomatologi(‘  des  stH'tions  tolahis  ré(w;ntes  de  la  moelle  épinière; 
ce  sont  d’ailleurs  les  cas  réccuits  seuls  que  nous  avons  étudiés  avec  M.  Barré 
aux  Années  durant  la  guerre.  11  est  ineonlestable  que  les  symptômes  du 
dél)ut  et  l('s  synii)lômes  tardifs  dans  les  sections  médullaires  totales  sont 
diflenuits;  les  blessés  atteints  d('  section  métlullaire  totale  qui  ont  survécu 
et  ont  pu  être  évacués  d(!s  Armées  sont  relativ(!in(!nt  peu  nombreux  par  rap¬ 
port  à  ceux  qui  succombent  dans  les  premières  semaines;  ce;  sont  chez  les 
j)rcmi('i's  ((ue  l’on  peut  mettre  en  évidence  les  phénomènes  accentués  d’au- 
tornatisme  médullaire  étudiés  par  MM.  Glainh!,  Roussy  et  Lhermitte. 

J(!  puis  partager  l’opinion  de  M.  Glaude  sur  l’abolition  des  réflexes 
cutanés  dans  les  cas  récents  de  sc-clion  médullaire  totahi,  car  dès  les  pre¬ 
mières  heures,  dès  les  premiers  jours  succédant  à  la  blessunî,  nous  avons 
noté  presque  toujours  av(!c  M.  Barré,  en  même  ttimps  que  l’alxtlition  d(!S 
réfl(c\(>s  len<lin('ux,  la  conservation  des  réflexes  cutanés  ;  hîs  réflcîxes  cutanés 
d’ailDurs,  comme  nous  l’avons  signalé,  disparaiss(înt  lorsque  les  symptômes 
généraux  devienmmt  graves  et  à  la  période  agonitpje. 

Je  ne  crois  pas  que,  lorsque  après  un  traumatisme  ayant  si-ctionné  la 
rnoelle  on  constat(!  dés  le  début  hi  réflexe  cutané  plantaiia;  en  flexion,  on 
j)uiss(^  considérer  (pie  cetti>  flexion  soit  due  à  une  névrite  du  nerf  sciatique 
poplité  exteriK',  laquelle  d’ailleurs  peut  tnis  bien  expliquer  um^  flexion 
tardivi'  sina'édant  à  une  extension  des  orteils. 

M.  G, lande  el  M.  'l'iiomas  ont  insisté  tri's  justement  sur  l’utilité  des  exa¬ 
mens  électro-diagnostiipies  des  muscles  du  membre  inlerieur  dans  les  cas 
(l(!  section  médullaire;  nous  avions  considéré  avec  M.  Barré  ces  examens 
comme  imiiorlants  et  ils  ont  été  faits  che/,  nos  blesser  |)ar  .M.  Strohl,  au 
Gentn'  neiirologiipie  de  la  VI''  armée,  Dans  notre  premier  rnérnoin^  sur  les 
Plaies  de  la  mixdli^  épinière  |)ar  ble.ssure  de  guerre,  jiaru  dans  la  Dresse,  médi- 
eale  en  novembre  nous  disions  :  «  L’examen  électrique  des  nerfs  et 

d('s  muscles  des  membres  inférieurs  montre  ordinairemimt,  au  début,  une 


SÉANCE  DU  6  MARS  1919 


217 


conservation  parfaite  de  l’excitabilité  faradique  et  galvanique.  Dans  deux 
ou  trois  cas  seulement  nous  avons  constaté,  avec  M.  Strohl,  une  abolition 
■complète  de  l’excitabilité  faradique  et  galvanique  des  nerfs  et  des  muscles 
dès  les  premiers  jours  ;  les  muscles  des  membres  inférieurs,  par  exemple, 
étaient  incapables  de  se  contracter  même  avec  des'  courants  forts  de  25  à 
30  milliampères.  Nous  n’avons  pas  encore  trouvé  une  interprétation  satis¬ 
faisante  pour  expliquer  cette  inexcitabilité  précoce  des  nerfs  et  dos  muscles 
dans  certaines  plaies  de  la  moelle.  Par  contre,  on  comprend  fort  bien  que, 
chez  les  blessés  qui  survivent  plusieurs  semaines,  on  puisse]||constater  sur 
les  muscles  qui  s’atrophient  les  différentes  modalités  d’une  réaction  de  dégé¬ 
nérescence  totale  ou  partielle  ou  seulement  une  hypoexcitabilité  progres- 
:sive.  )) 

Je  connais,  comme  M.  Claude,  l’intérêt  des  examens  microscopiques  du 
névraxe  dans  l’étude  des  plaies  de  la  moelle,  mais  il  ne  faut  pas  exagérer 
la  nécessité  des  coupes  microscopiques  sériées  du  segment Jlombo-sacré 
■dans  dos  cas  de  section  de  la  moelle  dorsale  avec  séparation  dos  deux  frag¬ 
ments  par  un  espace  visible  atteignant  parfois  plusieurs  centimètres  ;  je 
■crois  que  l’on  peut  dire  alors,  par  l’examen  macroscopique,  qu’il  y  a  une 
section  médullaire  totale.  De  même,  sur  les  coupes  macroscopiques  do 
moelles  durcies  au  formol,  on  peut  dire  sans  examen  microscopique  qu’il 
existe  une  liématomyélio  dans  un  segment  médullaire  sus-jacent  ou  sous- 
jacent  à  la  section.  Il  me  semble  qu’il  serait  peu  jastifié  de  rejeter  toute 
valeur  à  d(!S  observations  anatomo-cliniques  semblables  et  que  l’on  doit 
aussi  prendre  en  considération  l’impossibilité  qu’il  y  avait  dans  la  zone 
des  Armées,  avec  les  déplacements  éventuels,  de  posséder  des  laboratoires 
pour  les  études  neurologiques  microscopiques  dont  les  techniques  néces¬ 
sitent,  comme  chacun  sait,  toute  une  organisation  spéciale. 

M.  Henri  Ci.aude.  —  Le  désaccord  n’est  pas  aussi  grand  entr(i  M.  Guillain 
ot  moi  qu’il  paraît  croire.  S’il  veut  bien  se  ri’porter  à  la  note  que  je  viens 
de  déposer,  il  y  verra  ; 

1“  Que  je  ne  nie  pas  pas  l’apparition  do  réflexes  cutanés  à  la  suite  d(i  la 
Section  de  la  moelle.  Je  pense  seulement  qu’ils  ne  surviennent  en  général 
flu’après  quelqin^s  jours,  après  ce  qu’on  peut  appeler  la  phase  de  coma  mé- 
flirllaire.  Je  cite  d’ailleurs  moi-même  un  cas  dans  l(‘quel  l(!  réflexe  cutané 
est  constaté  le  4®  jour; 

2®  Je  ne  rapporte  nullement  hi  réflexe  cutané  plantaire  de  l’ortcnl  en 
flexion  à  uih!  lésion  du  nerf  sciatique  poplité  exterm'.  Ce  réflexe  se  produit 
tantôt  (‘ti  e.xt,(!nsion,  tantôt  («n  flexion.  Je  signale  seuh'ineut  qui',  dans  cer¬ 
tains  cas,  il  est  jiossible  que  la  transformation  d’un  rélli'xe  en  extension  en 
•■âflexe  en  fli'xion  soit  la  conséquence  d’une  altération  du  sciatique  po|)litô 
alterne  et  j’en  fournis  la  preuve  dans  une  de  mes  observations.  Je  n’ai 
nullement  généralisé; 

•I"  iMilin  M.  Cuillain  me  concédera  que  ji'  ne  pousse  pas  la  rigueur  scieii- 
tifique  jusqu’à  exiger  que,  pour  aflirmer  l’existence  d’une  section  de  la 
naoelle,  quand  li's  deux  segments  sont  séparés  par  tme  solution  de  conti- 
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nuiti',  un  examen  liistolugique  de  la  meellc  ait  été  pratiqué.  J’ai  déclaré  et 
je  maintien.s  que,  pour  apprécier  l’activité  fonctionnelle  du  segment  infé¬ 
rieur  isolé  et  les  phénomènes  divers  qui  surviennent  dans  les  semaines  et 
les  mois  qui  suivent  la  section  (réflexes  tendineux,  cutanés,  phénomènes 
d’automatisme,  etc.),  un(î  étude  histologique  des  parties  de  l’axe  spinal 
et  des  racines  sous-jacentes  à  la  section  e.st  nécessaire.  ■ 

V.  Trois  cas  de  Section  totale  ou  subtotale  de  la  Moelle  dorsale,. 

par  M.  André  Léri. 

A  titre  de  simple  documentation  dans  la  question  à  l’ordre  du  jour  du 
régime  des  réflexes  dans  les  sections  médullaires,  nous  présentons  trois 
moelles  sectionnées  par  balles. 

1®  Première  moelle  :  la  section  est  indiscutablement  totale;  elle  siège  au  niveau 
de  D''-D^  les  fragments  sont  largement  écartés  l’un  de  l’autre. 

Le  sujet,  34  ans,  avait  été  blessé  par  une  balle  entrée  au  niveau  d»  l’acromidn 
gauche,  extraite  le  5'  jour  au  niveau  du  V®  espace  intercostal  droit,  à  2  ou  3  cen¬ 
timètres  de  la  ligne  épineuse. 

L’examen  presque  immédiat  montra  une  paraplégie  absolue,  une  anesthésie' 
complète  jusqu’aux  mamelons,  de  la  rétention  d’urine  et  de  l’incontinence  des. 
matières,  une  érection  permanente  qui  dura  deux  jours  (sinon  une  érection  active,, 
du  moins  une  forte  turgescence  continue  des  corps  caverneux)  ;  è  ce  moment 
les  réflexes  tendineux  et  cutanés  étaient  tous  abolis. 

Deux  jours  après,  on  constatait  l’existence  de  réflexes  plantaires  en  flexion," 
une  seule  fois  la  recherche  du  réflexe  amena  un  raccourcissement  de  tout  le  membre 
inférieur,  puis  ce  phénomène  no  peut  plus  être  reproduit  (Guillain  et  Barré  ont 
signalé  le  même  fait  chez  un  de  leure  ble.ssés). 

Au  jour,  on  constata  très  nettement  des  deux  côtés  les  réflexes  plantaires  en 
flexion  et  les  réflexes  crémastériens,  les  abdominaux  restant  absents.  Aucun  signe 
d’automatisme  médullaire. 

Le  6«  jour,  anhélation  vive,  état  asphyxique,  pyurie  et  hématurie,  tempéra¬ 
ture  à  37°,  pouls  à  120,  respiration  à  40  ;  à  cette  période  agonique,  les  réflexes 
cutanés  et  tendineux  étaient  tous  absents.  Le  malade  mourut  pou  après. 

2°  Deuxième  moelle  :  la  section  porto  au  niveau  de  D’-D"  ;  les  fragments  sont 
unis  par  une  mince  lamelle  antérieure,  souple  et  flexible,  recouverte  par  la  pie- 
mère  ;  l’examen  microscopique  nous  montrera  si  cette  lamelle  contient  ou  non  des 
fibres  médullaires. 

Le  sujet,  24  ans,  avait  été  blessé  par  une  balle,  entrée  un  peu  en  dedans  du 
pli  axillaire  postérieur  droit,  localisée  par  la  radioscopie  à  un  centimètre  à  gauche 
de  la  colonne  vertébrale,  dans  le  ’VI'  espace  intercostal. 

Que  la  section  ait  été  totale  ou  sublotalo,  la  symptomatologie  fut  à  peu  près 
identiquement  la  même  que  dans  notre  premier  cas,  où  la  section  totale  était  indis¬ 
cutable.  Immédiatement,  paraplégie  complète  avec  anesthésie  totale  jusqu’à 
l’appendice  xyphoïde,  rétention  d’urine,  abolition  des  réflexes  tendineux,  conser¬ 
vation  des  réflexes  plantaires  en  flexion.  Les  jours  suivants,  on  trouva  au.ssi  les  cré¬ 
mastériens,  les  abdominaux  restant  absents. 

A  noter  que,  bien  qu’il  n’y  ait  pas  eu  de  paralysie  des  membres  supérieurs,  les 
réflexes  tendineux  ne  furent  trouvés  ni  aux  membres  inférieurs  ni  aux  supérieurs! 
sur  la  moelle,  on  constate  que  le  renflement  cervical  apparaît  particulièrement  volu¬ 
mineux  ;  l’abolition  des  réflexes  tendineux,  qui  persiste  aux  membres  supérieurs 
comme  aux  membres  inférieurs,  peut,  peut-être,  être  mise  sur  le  compte  d’un  choc 
en  ma.sse  de  la  moelle,  d’tine  compression  haut  diffusée  de  la  substance  gri.se. 

Au  11®  jour,  les  réflexes  restaient  les  mêmes,  le  plantaire  se  faisait  toujours 
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en  flexion  dos  deux  côtés,  mais  il  était  faible  et  avec  une  tendance  manifeste  à 
l’abduction.  Le  malade  mourut  le  17®  jour,  avec  anhélation,  état  asphyxique,  tem¬ 
pérature  normale,  pouls  et  respiration  accélérés. 

3®  Troisième  moelle  ;  il  s’agit  dans  ce  cas  d’une  section  ancienne,  datant  de 
quatre  mois.  La  moelle  fut  trouvée  complètement  embrochée,  au  niveau 
de  D'^-D",  par  une  balle  entrée  à  2  centimètres  à  droite  des  apophyses 
épineuses  D“-D'’.  Des  adhérences  solides  empêchent  de  se  rendre  un  compte  exact 
de  la  lésion,  mais  il  semble  qu’il  subsiste  quelques  filaments  d’union  (ponts  médul¬ 
laires  ou  fibreux?)  entre  les  fragments. 

Le  malade  ne  fut  observé  par  nous  qu’au  4®  mois  ;  aussi  la  symptomatologie 
était-elle  différente  de  celle  des  cas  précédents.  On  constata  une  paraplégie  flasque 
totale,  une  anesthésie  à  tous  les  modes  (contact,  piqûre,  température)  jusqu’au 
milieu  de  la  ligne  xypho-ombilicale  (pourtant  les  contacts  larges  étaient  perçus 
presque  jusqu’au  niveau  de  l’aine),  de  la  rétention  d’urine  permanente.  Mais 
tous  les  réflexes  cutanés,  y  compris  les  plantaires  et  les  crémastériens,  étaient  abolis 
comme  les  tendineux  au-de.ssous  de  la  lésion.  De  plus,  malgré  la  flaccidité  et  l’aré- 
llexie  totales,  deux  phénomènes  ont  apparu  au  niveau  des  membres  inférieurs  : 
1®  des  mouvements  nets  de  défense  ou  d'automatisme  médullaire  amenant  un  raccour¬ 
cissement  de  tout  le  membre  inférieur,  surtout  à  gauche  (signe  des  raccourcisseurs, 
pas  de  signe  des  allongeurs)  ;  2®  des  mouvements  spontanés,  automatiques  et  invo¬ 
lontaires,  fléchi.ssant  la  cuisse,  surtout  à  gauche,  assez  intenses  et  assez  continus 
pour  troubler  le  repos  du  malade  et  gêner  son  sommeil. 

Nous  reparlerons  de  ces  dernières  moelles  quand  un  examen  histologique  nous 
aura  permis  de  savoir  exactement  si  la  section  est  plus  ou  moins  complète  ;  nous 
avons  tenu  à  les  présenter  avant  de  les  couper  (1). 


VI.  Taches  et  Placards  Vaso-moteurs  du  Membre  supérieur,  à  la  suite 
d’une  dénudation  de  l’Artère  humérale,  par  MM.  Hknbv  Mbigk  et 
P.  Hkiiague. 

Voici  un  militaire  «lui  fut  blessé  le  25  septembre  1915  au  bras  droit,  par 
un  sbrapnell.  Entré  à  l’union  du  tiers  moyen  et  du  tiers  supérieur  de  la  face 
postérieure  de  l’avant-bras  droit,  ce  projectile  est  sorti  près  du  coude,  sur 
le  b(jrd  radial  de  l’avant-bras,  toucliant  sur  son  passage  l’artère  humérale, 
mais  sans  la  couper,  et  sans  que  les  nerfs  du  bras  paraissent  avoir  été  gra¬ 
vement  altfîints. 

Aussitôt  après  sa  blessure,  ce  militaire  ressentit  des  douleurs  violentes 
dans  tout  le  membre  supérieur  droit,  douleurs  de  type  pseudo-causalgique, 


(1)  Les  coupes  de  ces  deux  dernières  moelles  ont  été  faites  et  examinées  parM.Tretiakof 
6t  par  nous-méme.  Dans  la  deuxième  moelle,  le  mince  tractus  do  tissu  médullaire  qui  sub- 
Bistait  à  la  région  antérieure  était  très  altéré  et  constitué  de  corps  granuleux  et  de  nombreux 
PBtits  fragments  de  cylindraxes  tortueux  et  pelotonnés  ;  il  n’y  avait  aucune  fibre  nerveuse 
aspect  normal,  et  la  flgure  était  très  analogue  à  celle  qu’on  voyait  dans  la  première  moelle 
|è  section  anatomique  indiscutablement  totale)  immédiatement  au  voisinage  de  la  section. 
Toutefois,  les  altérations  cadavériques  paraissaient  assez  prononcées  (la  moelle  avait  été 
focueillie  en  juillet,  aux  Armées,  sans  les  mesures  de  préservation  possibles  seulement  dans 
les  services  de  l’intérieur)  :  aussi  est-il  impossible  d’afllrmer  qu’il  n’ait  pas  pu  subsister 
quelques  fibres  non  altérées  pendant  la  vie. 

Dans  la  troisième  moelle,  il  n’y  avait  plus  aucune  fibre  nerveuse  dans  la  portion  embrochée 
par  la  balle.  Immédiatement  au-dessous,  on  voyait  un  faisceau  assez  volumineux  de  fibres 

néoforméos. 

Réserve  faite  pour  ce  qui  concerne  les  lésions  cadavériques  possibles  de  la  deuxième  moelle, 
nous  pouvons  donc  dire  que  dans  nos  trois  cas  il  s’agissait  bien  de  section  totale. 
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analogues  à  celles  signalées  par  M.  Henry  Meige  et  Mme  Bénisty  dans  les 
cas  de  lésions  vasculaires  associées  aux  lésions  nerveuses. 

En  présence  de  ces  douleurs,  le  professeur  Lefort,  de  Lille,  crut  devoir 
pratiquer  une  dénudation  de  l’artère  humérale.  L’hypothèse  d’une  atteinte 
sympathique  paraissait  vraisemblable. 

C’est  à  la  suite  de  cotte  intervention  qu’est  apparue,  sur  le  membre 


su|)érieui',  iim^  série  de  taches  violacées,  déchiquetées  sur  leur  bord,  non 
surélevé('s,  tantôt  laissant  entre  elhis  ihis  espaces  de  peau  saine,  tantôt 
confluenti‘s  en  placards,  rappelant  un  peu  par  leur  couleur  l’aspect  des 
nævi. 

On  rencontre  ces  élénients  sur  toute  la  face  antéro-inlerne  du  brus,  de  l’avant- 
bras  et  do  la  main,  et  aussi  sur  la  face  palmaire  dos  trois  derniers  doigts,  l’élément 
le  ])lus  externe  se  trouvant  situé  à  l’union  de  l’index  et  du  médius.  En  outre, 
d(îs  taches  condmmtes  s’étendent  sur  une  bande  do  la  largeur  de  deux  doigts,  à  la 
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partie  antérieure  du  thorax,  depuis  le  creux  de  l’aisselle  droite,  jusqu’à  la  four¬ 
chette  sternale. 

A  la  face  dorsale  de  la  main,  quatre  éléments  bien  distincts  sont  vi.sibles,  au  dos 
des  premières  phalanges  de  tous  les  doigts,  sauf  le  pouce.  La  phalanginc  et  la 
phalangette  de  ces  mêmes  doigts  présentent  chacune  un  petit  placard  uniforme,  de 
même  teinte  que  les  éléments  distincts,  et  qui  est  nettement  formé  par  leur  réunion. 

Une  semblable  disposition  en  placard  se  rencontre  le  long  de  la  cicatrice  opéra¬ 
toire,  c’est-à-dire  dans  le  sillon  bicipital  interne. 

La  répartition  de  ces  éléments  colorés  ne  suit  pas  exactement  un  trajet  nerveux 
périphérique,  ni  une  bande  radiculaire  ;  ils  correspondent  plutôt  à  un  territoire 
artériel.  D’ailleurs,  on  ne  trouve  chez  ce  blessé  aucun  symptôme  net  de  lésion 
nerveuse  périphérique  ni  radiculaire.  Les  mouvements  des  différentes  articulations 
sont  normaux,  mais  leur  recherche  provoque  une  vive  douleur.  La  force  musculaire 
semble  uniformément  diminuée  dans  tous  les  segments  ;  sa  recherche  est  également 
douloureuse.  Les  réflexes  tendineux  sont  un  peu  plus  lents  à  droite  qu’à  gauche. 
La  sensibilité  au  tact  et  à  la  douleur  est  abolie  sur  une  bande  large  de  deux  doigts, 
qui  s’étend  en  spirale  do  la  slyloïde  radiale  à  la  partie  postérieure  du  creux  axil¬ 
laire,  recouvrant  au  passage  l’olécrane. 

Les  ongles  et  les  poils  offrent  le  même  aspect  des  deux  côtés,  mais  la  sudation 
est  plus  prononcée  à  droite  que  de  l’autre  côté  ;  de  même  le  réflexe  pilo-moteur  est 
beaucoup  plus  rapide  à  droite  qu’à  gauche. 

On  ne  note  aucune  atrophie  ;  le  dos  de  la  main  est  lisse,  tendu,  et  plus  violacé 
dans  son  ensemble.  Lorsqu’on  enlève  le  brassard  de  l’appareil  de  Pachon,  toute 
la  partie  comprimée  est  le  siège  d’un  érythème  rouge  crevette  qui  ne  tarde  pas  à 
disparaître,  fait  qui  n’existe  pas  de  l’autre  côté. 

La  pression  artérielle  est  un  peu  plus  élevée  du  côté  sain  que  du  côté  malade. 
Soit  14/9  contre  13/8. 

Les  caractères  de  ce  trouble  vaso-moteur,  coïncidant  avec  des  douleurs 
pseudo-causalgiques  et  des  troubles  de  la  sensibilité  qui  n’occupent  pas  un 
territoire  nerveux  defini,  témoignent  déjà  d’une  atteinte  des  voies  sym¬ 
pathiques  périvasculaires.  La  dénudation  pratiquée  sur  l’artère  humérale 
confirme  cette  opinion.  La  répartition  dos  éléments  colorés  est-elle  en  rela¬ 
tion  avec  la  distribution  cutanée  des  filets  sympathiques?  11  se  peut,  mais 
la  rareté  du  fait  ne  permet  pas  d’être  aflirmatif. 

Vil.  Note  sur  deux  curieux  Syndromes  du  Membre  supérieur  sur¬ 
venus  tardivement  après  une  Commotion  Aérienne,  par  M.  Hes- 

nard. 


L’un  de.  ces  deux  cas,  survenus  tous  (h'ux  ehe/-  de  jeunes  soldats  serbes 
robustfîs  sur  le  front  d’(  frient,  est  un  cas  de  T iian^icctasie.  posl-commntion- 
nelle^  déjà  observé  par  M.  Montkh-Vinard  à  Salonique.  Aussitôt  après  une 
grave  commotion,  engourdissement  du  bras  droit,  puis  très  tardivement, 
après  avoir  eiitta;  t('mps  été  soumis  à  l’action  du  froid  humide  dans  une 
Iranchée  (7  mois  après  la  commotion),  apparition  d’um!  modification  télan- 
giectasi(|ue,  de  couleur  variant  du  rouge  vif  (temps  chaud)  au  hleu  noir 
(t-einps  froid),  d(‘s  tégunnmts  de  la  main  <ît  du  im'mbnî  supérieur  droit, 
jusque  dans  la  région  pectorale  et  derrière  le  scapulnm,  en  «  pèlerme  ». 
Hypothermie  et  hypoesthésie  à  l’extrémité  du  membre,  s’atténuant  en 
•légradé  vers  la  laujine,  avec  éhauclu!  de  dissociation  syringomyélitiuc  de 
la  sensibilité.  Aucun  autre  symptôme  en  dehors  d’un  certain  degré  d’épais- 
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sissomoiit  quasi  angiomateux  des  téguments.  Amélioration  lente  en  un  an. 
Le  sujet  est  actuellement  en  voie  de  guérison  incomplète. 

Cette  modification  des  téguments  est  bien  d’ordre  angiomateux  et  non 
comparable  aux  troubles  vaso-moteurs  des  «  mains  bleues  »,  qui  ont  été 
décrits  dans  les  syndromes  classiques  des  blessés  de  guerre  ;  sa  topographie 
grossièrement  radiculaire  peut  nous  faire  penser  à  une  lésion  médullaire  ; 
.son  aspect  «  en  pèlerine  »  évoqu(!  aussi  l’idée  d’une  lésion  artérielle  (par  étire¬ 
ment)  du  tronc  brachio-céplialiqu(i  durant  la  chute,  et  d’une  atteinte  consé¬ 
cutive  du  plexus  symj)athique  ou  de  ses  racines.  Quel  serait  alors  le  rôle 
du  froid  humide  dans  l’apparition,  assez  soudaine,  mais  si  éloignée  du  choc 
commotionnel,  de  ce  syndrome  télangicctasique? 

Le  deuxième  cas  est  c(;lui  d’un  commotionné  ancien  (commotion  grave 
(‘U  août  1f)1G,  examen  en  septembre  1918),  qui  présente,  en  même  temps 
que  des  symptôm(!s  classiques  d’une  séquelle  commotionnelle  médullaire 
au  niveau  des  membres  inférieurs  (démarche  légèrement  ataxique,  exagé¬ 
ration  d(îs  réflexiîs,  Habinski,  clonus  du  pied  et  de  la  rotule,  consécutifs 
à  uiK!  parai)légie  spastique),  une  déjormalion  curieuse  des  deux  mains.  Cette 
dystrophie  réalise  une  griffe  avec  doigts  en  marteau,  et  une  cavité  palmaire 
intertliénar-hypothénarienne  avec  btjrnbement  de  la  région  rnétacarpo- 
pha!angi(!nn<!  f)almair(!,  telles  qu’on  les  trouve  dans  la  paralysie  cubitale, 
«  main  plantaire  »,  du  docteur  Ilesnard  (1),  mais  poussées  à  l’extrême, 
caricaturales,  entrahient  une  déformation  considérable  de  la  main  et  des 
doigts  enraidis.  11  y  a,  de  plus,  de  l’atrophie;  musculaire,  sans  R.  D.,  des 
muscles  (h;  la  main,  sans  paralysie  nette,  de  petits  troubles  trophiques  des 
j)hanères  et  une  exagération  légère  mais  certaine  des  réflexes  tendineux 
et  ossiMix,  sans  troubles  sensitifs. 

Il  s(;mbli;  bien  ((ue  c(!tte  déformation  soit,  comme  la  spaticité  des  membres 
inférieurs,  en  rapport  avec  des  lésions  médullaires  hématomyéliques.  Mais 
pourquoi  l(;s  symptômes  dystrophiques  sont-ils  si  intenses  au  niveau  dos 
membn;s  supérieurs,  qui  ont  été,  d’autre  part,  moins  paralysés  que;  les 
imunbres  inférieurs?  Rien  que  l’inactivité  fonctionnc'lle  ait  dû  jouer  un  rôle, 
uru'  telle  déformation  ne  peut  guère  s’expliquer  que  par  un  retentissement 
par'ticulier  des  lésions  eommotionnelles  sur  les  centres  trophiques  de  la 
imx'lle  cervicale. 

VIII.  Syndrome  Cérébelleux  disBoolé.  Hypotonie.  Réflexes  pendu¬ 
laires.  Rotation  sur  l’Axe  longitudinal.  Intégrité  des  Mouvements 
volontaires,  par  MM  Paul  übscomps,  Phhhk  Merle  et  Ouercy, 

Nous  venons  d’observer  un  blessé  qui,  à  la  suite  d’une  trépanation  occi- 
[litale,  a  présenté  le  triple  syndrome  suivant  :  hémianopsie  gauche,  parésie 
gauche  avec  légère  ataxie  et  synikome  cérébelleux  droit.  Ce  syndrome 
cérébelleux,  pour  un  double  motif,  sa  netteté  et  .son  caracîtère  <lissocié,  nous 
a  paru  digm;  d’être  noté.  Trois  symptômes,  en  effet,  trois  symptômes  seuls, 

(t)  Hesnabd,  La  t  main  plantaire  >  et  la  •  main  en  marteau  •  dans  la  paralysie  cubitale. 
.Paria  médical,  1916. 
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îe  constituaionl  :  hypotonie  des  muscles  des  membres,  réflexes  pendulaires 
et  latéropulsion  droite  avec  ébauche  de  rotation  du  tronc  autour  de  l’axe 
longitudinal.  Par  contre,  l’asthénie,  au  sens  de  diminution  de  la  force  et 
les  mille  petits  signes  de  l’ataxie  cérébelleuse,  sans  parler  du  nystagmus  et 
du  tremblement,  manquaient  de  façon  totale  : 

P...,  :t0  ans.  Blessé  le  21  avril  1918,  éclat  d’obus,  région  occipitale  ;  aucun  ren- 
seigiieinorit  sur  l’intervention.  On  constate  immédiatement  une  hémiplégie  gauche. 
Le  ble.ssé  commence  à  marcher  après  quatre  mois  de  lit. 

Six  mois  après  la  ble.ssure.  —  Cicatrice  :  profonde  dépression  transversale  au- 
de.s.sus  de  la  protubérance  occipitale  externe  ;  perte  de  substance  de  5  centimètres 
sur  3  centimètres  ;  forte  expansion  à  la  toux  ;  quand  le  blessé  se  penche  en  arrière, 
la  dépreâsion  se  comble  à  demi. 

Troubles  subjectifs  multiples  et  marqués.  Céphalée  gauche  englobant  la  moitié 
gaucho  de  la  face  et  survenant  par  crises  très  pénibles  d’une  durée  d’une  à  deux 
heures.  Vertiges  à  peu  près  incessants  ;  le  blessé  a  la  sensation  presque  constante 
'd’être  on  bateau.  De  plus,  dès  qu’il  se  met  en  marche  et  qu’il  soulève  la  jambe 
gauche  pour  la  porter  en  avant,  il  se  sent  attiré  à  droite.  Bourdonnements  d’orèilles 
légers  et  bilatéraux,  surtout  à  gauche.  Troubles  visuels  subjectifs  :  aperçoit  parfois 
des  lueurs,  des  éclairs,  ou  au  contraire  un  brouillard,  n’y  voit  pas  ou  très  mal  à 
gaucho  et  en  bas. 

A  l’examen  objectif  : 

Hémianopsie  gauche.  —  Sur  le  méridien  horizontal  moyen,  le  champ  nasal 
de  l’oeil  droit  n’atteint  pas  30°  et  le  champ  temporal  de  l’œil  gauche  atteint  à 
peine  35°. 

Hémiparésie  gauche.  —  Force  légèrement  diminuée.  Réflexes  vifs  sans  clonus 
ni  extension  de  l’orteil.  Sensibilité  ;  diminution  des  sensibilités  superficielles  et 
surtout  profondes  au  niveau  du  seul  membre  inférieur  gauche  ;  sens  des  attitudes 
presque  aboli  au  niveau  dos  orteils  et  du  pied.  La  sensibilité  du  membre  supérieur 
gauidie  est  normale.  Les  mouvements  volontaires  du  côté  hémiplégié  sont  nette¬ 
ment  imparfaits.  Au  niveau  du  membre  inférieur,  le  talon  gauche  manque  et 
dépasse  le  genou  droit  ;  des  erreurs,  des  oscillations,  de  la  dysmétrie  apparaissent 
lors  de  tous  les  mouvements  complexes  ou  rapides  ;  il  n’existe  aucune  asynergie  ; 
il  n’existe  pas  do  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc.  Au  niveau  du  membre 
supérieur  gauche,  les  Ynouvemonts  alternatifs  sont  lents  et  incertains  ;  le  doigt 
manque  le  but  et  on  retrouve  un  peu  de  dysmétrie. 

Côlé  non  hémiplégié.  —  Force  normale.  Sensibilités  normales. 

Mouvements  volontaires  normaux  :  flexion  et  extension  alternatives  rapides 
des  divers  segments,  des  divers  groupes  de  muscles,  talon  droit  sur  genou  gauche, 
diadococinésie,  geste  de  jouer  du  piano,  de  donner  les  cartes,  opposition  rapide 
des  doigts  au  pouce,  geste  d’applaudir  (c’est  la  main  gauche  qui  manifeste  alors 
son  insulUsance),  geste  de  saisir  vivement  un  objet,  écriture.  On  n’observe  au 
niveau  dos  membres  droits  ni  lenteur,  ni  brusquerie,  ni  erreurs,  ni  hésitations,  ni 
oscillations,  ni  dysmétrie  par  excès  ou  par  défaut.  Tous  les  mouvements  volon¬ 
taires  des  membres  droits  sont  normaux,  non  seulement  par  comparaison  avec  ceux 
du  côté  hémiplégié,  mais  de  façon  absolue. 

Par  contre,  ces  mêmes  membres  droits  vont  présenter  des  troubles  très  nets 
,  fie  la  tonicité  et  des  réflexes.  Réflexes  :  achilléen  très  faible,  rotulien  très  ample 
6t  très  nettement  pendulaire  ;  tandis  que  la  jambe  gaucho,  après  une  vive  contrac¬ 
tion  du  quadricops,  ne  présente  plus  que  deux  ou  trois  petites  oscillations  énetgi- 
fluement  amorties,  le  membre  droit  oscille  avec  la  liberté  d’un  pendule  et  ne  donne 
pas  moins  de  huit  ou  neuf  oscillations.  Nous  n’avons  pu  songer  à  prendre  des 
tracés.  Tricipital  très  nettement  pendulaire. 

Examen  direct  de  la  tonicité.  Agitation  passive  des  mains  au  bout  des  avant- 
^ras.  La  main  droite  manifeste  la  pa.ssivité  d’un  fléau  (signe  du  ballottement). 
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Légers  chocs  sur  l’avant-bras  pendant  verticalement  au  bout  du  bras  en  abduc¬ 
tion  :  à  gauche,  le  tonus  du  triceps  s’oppose  à  tout  déplacement  un  peu  ample  ;  à 
droite,  on  obtient  des  oscillations  pendulaires. 

Tonicité  du  tronc.  Il  ne  nous  a  pas  été  possible  de  mettre  en  évidence  une  ani- 
sosthénie  ou  une  anisotonie  quelconque. 

Station  debout.  —  Les  yeux  ouverts,  les  talons  et  les  pointes  joints  :  incessantes 
oscillations,  très  lentes,  vers  la  droite,  incessamment  corrigées  par  de  vifs  retours  à 
la  verticale.  Les  yeux  fermés,  les  oscillations  vers  la  droite  .sont  beaucoup  plus 
amples,  toujours  lentes  et  l’on  craint  parfois  une  chute  qui  ne  se  produit  jamais. 
Station  sur  un  pied,  po.ssible  pendant  quelques  instants  sur  le  pied  gauche  (côté 
de  l’hémiplégie),  impossible  sur  le  pied  droit  (côté  où  la  face  et  les  mouvements 
volontaires  sont  normaux). 

Marche.  —  Les  yeux  ouverts  :  les  jambes  et  les  bras  sont  légèrement  écartés  ; 
le  malade  porte  une  canne  de  la  main  droite;  à  la  moindre  émotion,  il  festonne 
et  dévie  nettement  vers  la  droite.  Les  yeux  fermés  :  très  rapide  rotation  vers  la 
droite;  en  quatre  ou  cimj  pas,  le  malade  exécute  un  tour  complet,  sans  s’être 
déplacé  de  plus  de  30  centimètres.  Cette  rotation  vers  la  droite  persiste  pendant 
la  marche  arrière. 

Marche  après  sensibilisation  :  persiste  toujours  à  dévier  ou  plutôt  à  tourner  à 
droite.  Le  plus  souvent  d’ailleurs  cette  dernière  épreuve  provoque  une  chute. 

Vertige  voltaïque.  — Normal,  dès  1  Ma,  le  blessé  tombe  vers  le  pôle  -f,  à  droite 
quand  il  est  à  droite,  à  gauche  quand  il  est  à  gauche.  Mais  il  présente  en  outre, 
et  .surtout  quand  le  pôle  +  est  à  gauche,  une  rotation  du  tronc  vers  la  droite, 
autour  do  son  axe  longitudinal. 

Marche  sous  courant.  —  Al  et  2  Ma  le  courant  n’a  aucune  action  sur  la  rotation 
vers  la  droite  qui  persiste  où  que  .soit  le  pôle  -f . 

A  3  Ma,  on  observe  à  la  fois  :  1“  la  rotation  vers  la  droite  et  toujours  vers  la 
droite  de  quelque  côté  que  soit  le  pôle  +  ;  2“  de  la  latéralisation  vers  le  pôle  +  à 
droite  quand  il  est  à  droite,  à  gauche  quand  il  est  à  gauche. 

Au  delà  de  3  Ma,  chute  du  côté  du  pôle  -f . 

Nystagmus  thermique.  —  Normal. 

Epreuves  rotatoires.  —  Normales. 

Epreuves  de  l'indication  de  Barany  et  épreuves  des  verticales  de  Weill  (1).  —  Pas 
de  résultats  précis.  Le  membre  supérieur  droit  ne  présente  pas  de  déviation  systé¬ 
matique  vers  la  droite.  Il  semble  également,  autant  qu’on  en  puisse  juger,  que  le 
membre  inférieur  droit  ne  présente  aucune  tendance  à  une  déviation  prédominante, 
soit  en  dedans,  soit  on  dehors. 

Voilà  donc  un  blessé  qui,  à  la  suite  d’une  trépanation  occipitale,  présente  les 
troubles  suivants  ; 

Une  hémianopsie  pour  le  champ  gauche  do  l’espace. 

Une  hémiplégie  gauche  avec  légère  ataxie. 

Un  .syndrome  cérébelleux  droit  partiel,  mais  d’une  remarquable  netteté. 


Côté  gauche. 

HÉMIPLtoiE 

Diminution  de  la  forcis 
Atrophie  musculaire. 

Itéllexes  vifs. 

Tonus  normal. 
lly|)oesthésie  [irofonde. 

Ataxie  ;  erreurs,  oscillations, 
hyjiermétrie,  hésitations,  etc. 


Côté  droit. 

SYNDKOME  CÉRÉBELLEUX 

Force  jrius  grande  qu’à  gauche. 

Itéflexes  pendulaires. 

Hypotonie. 

Sensibilité  normale. 

Aniaine  ataxie  ;  déviation,  chu¬ 
tes  et  rotation  vers  la  di'oite. 
Itéllexes  vestibulaires  nor¬ 
maux  (2). 


(1)  (J. -A.  Weii.l,  Société  de  Paris  d'Otologie,  1913. 

(2)  Fn  qualifiant  ce  syndrome  de  cérébelleux  nous  no  croyons  pas  provoquer  d'objections 
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Force.  —  Que  lo  côté  fçauclin  fûl  héinipai'ésié,  le  sujet  était  le  premier  à  le  dire, 
mais  il  disait  aussi  :  «  C’est  ma  jambe  gauche  qui  est  la  plus  faibleet  c’eslladroite 
qui  se  fatigue.  »  Cette  déclaration  nous  a  empêchés  d’inscrii'e  à  l’actif  du  côté 
droit,  «  force  normale  »;  il  est  probable  que  de  ce  côté  au.ssi,  la  force  (wtdiminuée, 
l’asthénie,  a)i  sons  do  Luciani,  étant  on  effet  un  dos  plus  imi)orlants  symptômes 
dos  lésions  cérébelleuses  ;  mais  ici  nous  no  pouvons  pas  comparer  lo  côté  céré- 
bellenix  à  un  côté  sain  puisque  ce  dernier  chez  notre  malade  est  précisément 
parésié. 

L’ataxie  est  nette  à  gaucho,  du  côté  jjarésié  ;  elle  est  ab.solumont  insaisissable 
à  droite,  du  côté  «  cérébelleux  ».  Les  faits  sur  lesquels  nous  nous  basons  nous 
paraissent  a.ssez  nombreux  et  assez  nets  pour  légitimer  cette  déclaration.  Nous 
avons  demandé  au  sujet  les  mouvements  complexes,  les  mouvements  rapides,  les 
mouvements  alternatifs  les  jjlus  variés  et  c’est  toujours  le  côté  gauche  qui  s’est 
montré  insullisant;  non  seulement  le  côté  droit  a  été  plus  apte  (pie  le  gauche  à 
réaliser  ce  (pie  nous  lui  demaudioiis,  il  nous  a  de  plus  paru  normal  de  façon  absolue. 
Cette  légère  ataxie  du  côté  hômiparésié  était  liée,  pour  le  membre  inférieur  seul,  à 
de  l’hypoosthésie  profonde  et  le  blessé  se  plaignait  de  mal  sentir  lo  sol.  Le  membre 
su[)érieur  gauche,  par  contre,  où  l’ataxie  ii’était  pas  moins  nette,  ne  jiiésentait 
pas  trace  de  troubles  sensitifs. 

L'.s  réflexes  nous  ont  présenté  les  modincations  les  plus  nettes  ;  vifs  à  gauche, 
ils  sont  pendulaires  à  droite  et  ce  fait  nous  paraît  illustrer  utilement  la  descrip¬ 
tion  des  réflexes  pendulaires  tidle  que  l’a  donnée  Thomas  et  telle  (pi'elle  ressort 
(le  la  description  de  Gordon-IIolmes  (1).  On  sait  que  le  réflexe  l'otulien  comiiorte 
la  contraction  succe.ssive  du  quadriceiis  (d  des  néchisseurs  et  ce  double  phéno¬ 
mène  (!st  particulièrement  net  (piand  on  examine  les  réflexes  rotuliens  exagérés. 
Soit  d’abord  le  membre  jiosé  sur  le  lit,  en  flexion  et  rotation  exteriu'  ;  le  premier 
mouvement,  l’extension,  fait  glisser  le  jiied  vers  lo  fond  du  lit,  le  deuxième  mou¬ 
vement,  la  flexion,  ramène  le  [lied  au  voisinage  de  sa  posilion  de  départ  et  on 
perçoit  nettement,  à  la  vue  et  au  palper,  la  contraction  des  fléchisseurs.  Si  main¬ 
tenant  on  cherche  le  réflexe  sur  le  sujet  assis  au  bord  d’une  table,  les  jambes  pen¬ 
dantes,  on  voit  et  on  sent  (pic  la  fiercussion  du  tendon  éveille  successivement  la 
tonicité  du  (piadricejis  et  celle  des  fléchi.ssours  ;  ces  derniers  limitent  l’extension 
et  celui-là  freine  la  flexion  ;  de  sorte  (pie  le  membre  décrit  une.  deux  ou  trois 
oscillations  très  amorties.  Chez  cortaiiis  commotionnés,  cette  activité  du  tonus  des 
deux  groiqu's  de  muscles  est  telle  (pie  si  on  n’a  juis  présente  à  l’esprit  la  série  de 
phénomènes  ([lie  nous  venons  de  décrire,  on  ne  sait  jias  bien  si  le  réfl('xe  rotulien 
est  exagéré  ou  s’il  est  rom|)lacé  jiar  une  secoii.sse  diflicile  à  analyser  de  tous  h's 
muscles  de  la  ciii.sse. 

Chez  les  cérébelleux,  et  iieut-iHre  aussi  chez  les  vestibulaires,  les  réflexes  tendi¬ 
neux  peuvent  subir  une  modificutiou  caractéristique  ;  ils  sont  pendulaires  et  ce  mot 
<lit  bien  ce  ipi’il  veut  dire.  La  percu.ssion  du  toiidoii  rotulien  provoque  la  cbnlrac- 
lion  vive  (d  aiiqile  du  ipiadriceiis  ;  cette  contraction  cesse  et  le  membre  s('  met  à 

«t  nous  nous  bornons  sur  ce  point  aux  réserves  suivantes  :  les  conclusions  du  la  thèse  de  Pré¬ 
vost  sur  la  présence  de  déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux,  de  déviation  et  de  rotation 
Vers  l’hémisphère  cérébral  lésé  dans  l’hémiph^gie  corticale;  r.es  eonolusions  n’ont  jias  été 
■■évisées  et  l’on  sait  qu’il  existe,  en  avant  du  vestibulaire  et  du  cervelet,  au  moins  jusque 
dans  le  thalamus,  dos  centres  dont  les  lésions  déterminent  les  phénomènes  que  nous  venons 
de  décrire.  D’autre  part,  Itothmann  a  pu  faire  l’étude  du  signe  de  l’indication  de  Barany, 
^gno  «  cérébelleux  »,  dans  des  cas  do  lésion  limitée  à  l’écorce  cérébrale.  (Max  Hotiimxnn, 
Dillerential  diagnoslicho  Bedentung  des  Paranyschen  Zeigovorsuch.  Neurol.  Centralbl., 
f9l((,  n“  1.) 

Lu  l’absence  de  constatations  anatomiques  et  devant  un  cas  où  les  lésions  du  cerveau 
droit  paraissent  très  étendues  (hémianopsie,  ataxie,  hémiparésie  gauches),  ce  n’est  qu’avec 
les  légères  réserves  ci-dessus  mentionnées  (pie  nous  rattachons  l’hypotonie,  lalatéropulsion 
droite  et  les  rétloxes  pendulaires  du  côté  non  hémiplégie  è  des  lésions  cérébelleuses. 

(1)  a.  lloLME.s,  Symptômes  des  lésions  cérébelleuses  aiguës  par  coups  de  fou,  Brain,  1918, 
HlîVUIi  XEUnOLOGIQÜE.  —  T.  XXXV.  15 
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osciller  libronicnl  sans  que  le  tonus  des  fléchisseurs  limite  rexteiisiori  et  sans  (|ue  le 
tonus  du  quadriceps  arrête  la  flexion.  Les  ti'acés  que  divers  auteurs  et  notamment 
G.  lIolm(!S,  ont  ou  les  moyens  d(!  pr(uidr(!,  montrent  que  le  phénomciK!  est  saisis¬ 
sant,  Chez  notre  malade,  il  en  était  ainsi  pour  le  rôfl(^xe  rotiilien  et  pour  le  réflexe 
tricipital. 

Le  tonus  paraissait  tout  à  fait  normal  à  gauche,  du  côté  hémi])légié,  et  aucune 
des  |)etites  manœuvres  usitées  en  i)areil  cas  ne  permettait  d’y  déceler  une  modi¬ 
fication  ipielcoinpie.  A  droite,  j)ar  contre,  du  côté  cérébelleux,  il  était  diminué, 
non  sciulement  jiar  rapport  au  (îôté  gauche,  mais  d’une  façon  absolue.  Le  fait 
que  les  réflexes  étaient  pendnlaircs  indiipiait  déjà  une  dimitnition  do  vigilance  de 
tonus,  ou  saisissait  cette  hypotonie. sur  le  fait  par  l’agitation  passive  des  deux 
mains  au  bout  d('s  avant-bras  (signe  du  ballottement)  ou  en  appliquant  de  iégui'S 
chocs  sur  l’avanl -bras  j)endant  librement  an  bout  du  bras  en  abduction.  La  main 
ou  l’avanl-bras  manifeslaieiil  alors  une  liberté  d’inertie  vraiment  romar(|uable. 
Pai'conlias  il  n’élail  jiossible  d’oblenir  d’aucun  segment  une  flexion  ou  une  exten¬ 
sion  exagénh's. 

Il  y  a  là.  semble-t-il,  une  apparente  contradiction.  Thomas  (1)  .a  e.ssayé  de  la 
lever  en  disant  (|ue  les  cérébelhmx  no  présentaient  ]ias  d’tiy[)otonio  ;  mais 
G.  Holmes  (a),  en  montrant  la  flexibilité  exagérée  di'S  artii  iilations  d’un  eau'tain 
nombre!  d(!  ses  cérébelleux,  a  confirmé  la  vieille  thèse  de  fyiiciani,  d’a])rè.s  qui  cos 
malades  jerésimlimt  à  la  fois  de  l’aslhénii-,  c’(!sl-à-dire  de  la  eliminution  <!(!  la  force 
l'I  d<!  l’atonie,  c’esi -à-dii'c  de  la  diminution  du  tonus.  Il  est  po.ssible  (|U(!  la  tna- 
nonivri'  ipii  consisie  à  fléchir  ou  à  étendre  passivennent  uiu!  articulation  et  (!ellc 
epii  consisb'  à  agib'i'  la  main  ibi  maladi'  au  bout  d(!  son  avant-bras,  n’abonti.sseuit 
pas  touli's  les  deux  ;i  des  exeilalions  absoinnient  idi'nli(|ues  des  muscles.  D’une 
façon  géni'i'ale,  im  elTel,  h'S  e.érébidleux  et  les  vestibulaif(!s  ne  manifestent  leurs 
troubles  que  lorsiprils  eiilrenl  en  aelivilé,  el,  (piand  on  cherche  !(>  signe  du  ballot- 
temenl,  on  sollicite  l’aclivilé  loni(pie  fies  muscles  de  façfui  plus  jire.ssantf!  f|ue 
IfU'Sfpi’oii  se  borne  à  (hediir  passiveineii I  le  [Ufignel.  Ou  bifui,  le  sigim  du  ballotte¬ 
ment  ii’esl-il  fpie  le  |U'emier'  degré  d’une  hyjiotouie,  (|ui,  à  un  dffgré  de  jilus,  se 
manifeslera  mieux  ))ar  l’excfxssi ve  flexibilité  des  arl iculations  ;  soit  (pie  le  muscle 
devienne  de  jdus  en  jilus  hypoloiiiipie,  soit  ipie,  la  laxité  des  ligaments  inlei've- 
nant  à  son  loiir,  l’hyiiolonie  devienne  en  ipiehpie  sorte  |)luri-ti.ssnlaire. 

Quoi  (pi’il  en  soil.  riiypolmiie  des  cérébelleux  id  des  veslibulaires  exige  d’ordi¬ 
naire,  poiirse  manil'esler,  renqiloi  des  manouivres  ti'lh's  ipie  celle  du  ballottement  ; 
ce  n’est  ipie  dans  un  pelit  nombre  de  cas  (pi’il  s’y  adjoint  une  laxité  exagérée  des 
nrlieulalions  coiiqiarable  à  ce  ipi'on  observe  elle/,  les  labéliipies  ou  les  hémi- 
ph'giipii'S. 

La  l(il('rü/iulsi.(in  droile.  du  côté  non  llémiiiarésié,  pntsentail  chez  ce  blessé  une 
remaripiable  inleusilé.  La  stalion  deboiil,  miune  les  yeux  ouverts,  exigeail.  l’écar- 
temeiit  des  jambes,  sinon  le  n'Mil  à  lui  1er  ave 

berg,  l’observai eiir  avail  sans  cesse  à  craindri,'  une  eh 
ment  prévenu  de  son  iiiclmaisou  vers  la  droite,  s( 

('.(liait,  oiivrail  les  yeux,  ecarlait  les  jambes,  se  d  |  I 
de  cérélif'lleiix.  il  présenlail  un  signe  de  Homberg  f; 
jtosilif  (fl).  La  marche  des  yeux  ouverts  exigeait,  elle  aussi,  un  elTort  ince.ssant; 
iléfaillance '(ralleiilion  siirviiil  el  la  dévialioti  ’ 


liiiaison 


'.■mcoiip 


(pi 


sail. 

L( 


s  (le  1 


e  (pi'il  s’agissail.  c’esl  d 


I  droile  ajqiarais- 

I  plus  d’une  ,sim|)le  dévialion,  d’un 
e  rotation  autour  de  l’axe  longi' 


(!)  'riloM\S.  Hi'viir  nn/rnlof'ifiuc,  l'.lj'i 

(2)  (1.  lioi.MiéS.  liir.  rit. 

(3)  l’aiil  Dkscomi'S.  .1.  l'irzifaii:,  l’ierrii  M 
dans  im  syndrome  de  lîabiiiski-.\a(;eol te,  Il 


n  cl  Qüerry,  Les  troubles  do  l’éipiilibralio® 
nniirolngi^/ui:  sou.s  presse. 
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tudinal  (1)  ;  on  quatre  ou  cinq  petits  pas,  le  sujet  se  déplaçait  peut-être  de  50  cen¬ 
timètres  et  exécutait  un  tour  complet  sur  lui-même.  Ici,  le  mouvement  de  manège 
est  à  rayon  tellement  court  que  le  terme  de  rotation  autour  de  l’axe  longitudinal 
nous  paraît  justifié  et  nous  verrons,  à  propos  du  vertige  voltaïque,  qu’ilest  justifié. 

Le  malade  déclare  qu’au  début  ces  phénomènes  étaient  beaucoup  plus  marqués 
qu’actucllement  ;  il  lui  serait  arrivé  de  rouler  hors  de  son  lit,  toujours  vers  la 
droite.  D’autre  part,  les  troubles  que  nous  venons  de  décrire  s’améliorent  de 
Semaine  en  semaine.  Ses  lésions,  comme  toutes  les  lésions  cérébelleuses  ou  vesti- 
bulaires,  cliniques  ou  expérimentales,  sont  graduellement  neutralisées  par  un  pro¬ 
cessus  de  compensation.  Eh  tout  cas,  le  malade  nous  montre  l’ébauche  des  mou¬ 
vements  de  roulement  des  animaux  qui  ont  subi  la  section  d’un  pédoncule  cérébel¬ 
leux  ou  d’un  nerf  vestibulaire. 


La  recherche  des  épreuves  purement  ou  essentiellement  vbstibulairos  nous  a 
permis  d’obtenir  des  résultats  normaux  et  dos  résultats  anormaux  étroitement 
associés  ;  les  i)remiors  nous  paraissent  manifester  l’activité  du  vestibulaire  normal  ; 
les  seconds  manifestent  la  persistance  de  la  tendance  à  la  latéropulsion  et  à  la 
rotation  droite.  Au  vertige  voltaïque,  on  effet,  le  sujet  s’incline  du  côté  du  pôle 
positif,  conformément  à  la  l'Jgle  et  cela,  dès  1  Ma  ;  mais,  do  plus,  il  réalise  en 
même  leirips  tine  lente  torsion  du  tronc  autour  do  son  axe  longitudinal,  vers  la 
droite  ;  rotation  vers  la  droite  jiarticuliôremcnt  nette  quand  le  pôle  -f  est  sur  le 
tragus  gaucho.  Conclusion  :  le  résultat  normal  de  l’excitation  voltaïque  de  l’ap- 
Pareil  vestibulaire  existe  chez  ce  malade,  mais  il  s’y  ajoute  la  manifestation  simul¬ 
tanée  de  sa  tendance  pathologique  à  exécuter  une  rotation  vers  la  droite  dès  que 
ses  muscles  du  tronc  entrent  en  activité. 

L’épreuve  de  la  marche  sous  courant  donne  le  même  résultat  :  avec  3  Ma,  on 
obtient  la  latéropulsion  droite  ou  gauche  et  la  chute  droite  ou  gaucho  selon  que 
•e  pôle  positif  est  à  droite  ou  à  gauche  ;  mais,  tout  en  «  latéralisant  »  du  côté  du 
pôle  le  ble.ssé  persiste  à  effectuer  sa  rotation  vers  la  droite. 

Comme  nous  l’avons  dit,  le  nystagmus  thermique  est  normal,  le  nystagmus 
post-rotatoire  est  normal,  le  signe  do  l’indication  de  Barany  et  l’épreuve  des  ver- 
wcales  de  Woill  ne  donnent  pas  do  résultats  précis. 

Ces  deux  diu'iiiors  faits  ne  sont  pas  sans  intérêt  ;ils  contribuent  à  nous  montrer 
^üe  les  déviations  et  rotations  spontanées  du  sujet  sont  essentiellement  l’œuvre 
tronc  ;  les  membres  supérieims  et  inférieui's  du  sujet  n’y  participent  pas  acti- 
'^®nient  ;  ni  sponlanémenl,  ni  aux  épreuves  de  Barany  et  de  Woill,  le  blessé  ne 
jïous  a  montré  de  déviation  systématique  dos  immibres  supérieurs.  Certains  céré¬ 
belleux  présentent  de  la  déviation  .sy.stémati(|Uo  du  membre  inférieur  du  côté 
(2)  ;  ch(!Z  notre  blessé,  nous  n’avons  rien  observé  do  tel. 

Nous  avons  cherché  à  mettre  en  évidence  une  «  anisosthénic  »  des  muscles  du 
•■onc  (3)  ;  nous  avons  examiné  hî  sujet  nu,  dans  Unîtes  les  attitudes  spontanées 
^  ProviKpiées,  nous  lui  avons  fait  exécuter  les  mouvements  du  tronc  les  plus 
^Nés,  lions  avons  exercé  sur  ses  épaules  dos  tractions  diverses  et  nous  n’avons 
b  servé,  soit  au  rejios,  .soit  lors  de  l’activité  statique  ou  dynamique  des  mu.scles 
b  tronc,  rien  de  comjiarable  à  l’hypotonie  des  muscles  des  membres. 


dan  Syndrome  fruste  de  rotation  autour  de  l’axe  longitudinal  chez  l’homme 

(21  *  lésions  cérébelleuses,  C.  R.  Soc.  Biologie,  1916,  p.  3. 

Hg.  Descomps,  Pierre  Mehlk  et  Queegy,  Tumeur  cérébelleuse.  Société  médicale  dee 
PWaux,  sous  presse. 

A  et  Dorupt,  Localisation  cérébelleuse. 

•Ou  b***®  JoMENTiÉ,  Remarques  sur  l’attitude  du  corps  et  sur  l’état  sthénique  des 
scies  du  tronc  dans  un  cas  de  déséquilibration  vraisemblablement  cérébelleux.  Revu» 
'^'^'■ologiquc,  1915.  p.  633. 
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En  résumé,  notre  blessé  présente  à  la  suite  d’une  trépanation  occipitale, 
outre  une  hémianopsie  et  une  hémiparésie  gauche,  avec  légère  ataxie,  un 
syndrome  cérébelleux  droit.  Ce  syndrome  comprend  les  éléments  suivants, 
tous  remarquablement  nets  : 

Réflexes  pendulaires  ; 

Hypotonie  dos  membres  ; 

Déviation  et  rotation  vers  la  droite. 

A  CO  syndrome,  il  manque  des  éléments  essentii.ds  (pas  d('  diminution 
appréciable  de  la  force,  pas  d’ataxie  cérébelleuse)  et  dos  éléments  acces¬ 
soires  (pas  de  tremblement,  pas  de  nyslagmus). 

-  Ce  syndrome  cérébelleux  est  donc  dissocié  et  l’absence  d’ataxie,  d’asy- 
nergie,  d’adiadococinésie,  etc.,  fait  une  bonne  part  do  son  intérêt.  D’autre 
part,  les  phénomènes  qui  le  constituent,  hypotonie,  réflexes  pendulaires, 
rotations  vers  la  droite,  sont  volontiers  frustes  et  volontiers  transitoires. 
Il  est  donc  [)robablo  qu’ils  passent  parfois  inaperçus  et  qu’il  existe  beau¬ 
coup  plus  de  «  cérébelleux  »  que  ne  le  laissent  croire  les  descriptions  clas¬ 
siques.  . 

La  coexistence  d’une  hypotonie  d’origine  et  de  forme  cérébelleuse  avec 
l’intégrité  des  mouvements  volontaires,  montre  que  si  l’iiypotonio  est 
peut-être  une  cause  nécessaire  d(!  l’ataxie  cérébelhiuse,  elle  n’(!n  est  certai¬ 
nement  pas  la  cause  suffisante. 

Ce  syndrome  cérébelleux  enfin,  avec, -sa  latéropulsion  et  sa  rotation  vers 
la  droite,  s’accompagne,  avons-nous  dit,  de  réactions  vestibulaires  normales, 
et  cela  tfuul  à  montrer  qu’il  existe  au  moitis  une  latéropulsion  d’origine 
labyrinthique  et  une  latéropulsion  d’(»rigine  r',érébelleus(ï,  celle-ci  différant 
de  celle-là  par  l’intégrité  des  réactions  vestibulaires. 

IX.  Transplantations  Tendineuses  dans  les  Paralysies  Radiales 
Traumatiques,  [lar  .MM,  J.  .Fahkowski  et  H. -IC  Achard 

(Sera  publiée  ultérieurement  comme- travail  original  avec  planches.) 

X.  Étude  expérimentale  des  Lésions  Gommotionnelles, 

par  MM.  A,  Maihet  et  G.  üuiunte. 

(Publié  comme  travail  original  avec  planches  dans  le  rC  2,  févri(!r  19l9t 
de  la  Revue  neurologique.) 


RÉUNION  NEUROLOGIQUE 

Du  20  Mars  1919 


La  Sociâlà  do  Nourologio  do  Paris  a  tenu  une  réunion  exceptionnelle, 
le  jeudi  20  mars  1010,  à  0  heures  du  matin,  12,  rue  de  Seine. 

Par  une  lettre  eti  date  du  15  février,  M.  h;  Sous-see, rétaire  d’État  du 
Service  de  Santé  de  l’Armée  avait  demandé  à  la  Société  de  Neurologie  de 
Paris  d('  lui  doiim'r  son  avis  sur  les  décisions  /nédico-inililaires  applicables 
dans  les  eas  de  Iroables  jonclionnels  de  nature  pilhialiqiie. 


Monsieur  lis  Président, 


Paris,  le  15  février  1919. 


J’ai  l’honneur  de  vous  dnniandor  de  vouloir  bien  soumettre  de  nouveau  à  l’exa- 
aion  des  membres  do  la  Société  do  Neurologie  de  Paris  la  question  des  décisions 
niédico-inililaires  applicables  aux  militaires  atteints  do  troubles  fonctionnels  de 
nature  pithiatique. 

A  l’heure  actuelle,  la  démobilisation  pose,  à  l’égard  de  ces  militaires,  des  pro- 
hlèines  nouveaux.  l’arini  eux,  certains  appartiennent  à  des  classes  prochainement 
démobilisables.  Or,  les  uns  sont  en  cours  de  traitement  spécial  dont  la  durée  dépas¬ 
sera  le  terme  de  leur  démobilisation  et.  sont  susceptibles  do  demander  leur  libé- 
cation  avant  guérison  comjilèle  ;  les  autres  refusent  tout  traitemout  et  réclament 
leur  libération  ;  d’autres  enfin,  ayant  antérieurement  refusé  de  se  .soumettre  à  des 
Soins  spéciaux,  demandent,  avant  libération,  leur  comparution  devant  les  Com- 
niissions  de  Réforme,  avec  l’espoir  d’obtenir  une  indeinnisation  à  laquelle  ils 
<^''oienl  avoir  droit. 

En  ])réseiice  de  ces  faits,  je  suis  très  désireux  de  connaître  l’opinion  de  la  Société 
de  Neurologie  de  Paris,  en  particulier  sur  les  deux  jioints  suivants  : 

1“  Y  a-t-il  lieu  d’autoriser  la  sortie  avant  guérison  de  leurs  accidents,  des  malades 

ble.ssés  atteints  de  troubles  pithiatiques? 

2”  Dans  l’afrirmativc,  (piel  est  le  taux  d’invalidité  à  accorder  aux  intéressés? 

Je  Vous  prie  de  transmettre  aux  membres  do  votre  Société  l’expression  de 
Ij'es  remerciements  pour  colle  nouvelle  mniiifeslation  d’une  collaboration  dont 
J  estime  hautement  le  prix.  Je  vous  prie  au.ssi,  monsieur  le  Président,  de  recevoir 
*  assurance  de  mes  senliiiumts  les  plus  distingués. 


Louis  Mourier. 
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A  cetlo  Icttro,  la  Sooiol.c  (!('  Ncairologio  do  Paris  a  fait  la  réponse  suivante  : 


Monsieur  le  Ministre, 


Mars  1919. 


J’ai  rhoniiüiir  do  vous  traiisinotlro  la  réponse  do  la  Société  de  Neurologie  de 
Paris  à  la  lettre  que  vous  avez  bien  voulu  lui  adresser  le  15  février  1919. 

La  Société  tient  d’abord  à  s’excuser  du  retard  de  cette  réponse  ;  mais  no  s’étant 
réunie  qu’aiijourd’hui  même,  elle  n’a  pu  être  consultée  plus  rapidement. 

La  Société  de  Neurologie  do  Paris  s’empresse  do  déférer  à  votre  désir  de  mettre 
à  l’étude,  dans  le  plus  bref  délai,  les  ((uostiojis  concernant  le  traitement  et  les 
mesures  médico-militaires  à  prendre  actiuîllement  à  l’égard  dos  militaires  atteints 
de  troubles  névropathiques  de  nature  pithiatique. 

Dans  ce  but,  la  Société  a  décidé  do  se  réunir  oxceptionnellenlent  le  jeudi  20  mars, 
à  9  heures  du  matin,  à  Paris,  12,  rue  de  Seine. 

Afin  de  grouper  dans  cotte  Réunion  toutes  les  compétences  désirables,  elle  y 
convoquera,  outre  scs  membres  titulaires  et  honoraires,  ses  membres  correspon¬ 
dants  nationaux  de  province. 

Elle  vous  serait  reconnaissante  de  vouloir  bien  faire  délivrer  dos  ordres  de  trans¬ 
port  à  ceux  de  ses  membres  qui  sont  encore  mobilisés  loin  do  Paris. 

La  Société  do  Neurologie  tient  à  vous  exprimer  de  nouveau,  en  cotte  occasion, 
ses  remerciements  [lour  les  témoignages  de  confiance  que  le  Service  de  Santé 
de  l’Armée  lui  a  maintes  fois  accordés  depuis  le  début  de  la  guerre,  et  qui  lui  ont 
permis,  grâce  â  une  collaboration  hautement  appréciée  par  elle,  d’aider  à  la  solu¬ 
tion  do  plusieurs  questions  intére.ssant  les  blessés  et  les  malades  nerveux. 

Veuillez  agréer... 


Au  émirs  de  la  guerre,  la  Société  s’était  déjà  prononcée  dans  sa  Réunion 
du  15  décembre  11)16,  sur  les  mesures  médico-militaires  applicables  aux 
sujets  atteints  de  troubles  pithiatiques.  : 

1"  Pour  les  aecideiUs  hi/slériijiies  {pithialiques)  purs,  ni  ré/orme  ni  "rati¬ 
fication; 

2"  Pour  1rs  cas  où  les  accidents  pithiatiques  sont  associés  à  des  désordres 
ori'aniques,  ou  physiopathiques,  ou  mentaux,  ne  pas  tenir  compte  des  mani¬ 
festations  hystériques  dans  l'évaluation  du  degré  de  V incapacité. 

Ces  mesures,  approuvées  par  le  Service  do  Santé  de  l’Armée,  ont  été  men¬ 
tionnés  dans  le  nouveau  Guide-Barême  des  invalidités  (1919,  p.  41). 

A  riieure  actuelle,  lu  question  doit  être  envisagée  en  tenant  compte  do 
plusieurs  problèmes  nouveaux  qui  se  posent  en  pré.sence  ale  la  démobi- 

l'>  Y  a-t-il  lieu  d'autoriser  lu  libération  avant  guérison  des  malades  et  blessés 
déniobilisables  qui  sont  atteints  de  troubles  de  nature  pilliiatique? 

2'*  Quelle  est  la  conduite  à  tenir  : 

a)  j)nns  le  cas  où  le  malade,  n'étant  pas  encore  soumis  au  traitement,  refuse 
de  le  suivre. 

1))  Dans  le  cas  où  il  est  déjà  soumis  au  traitement,  mais  où  la  durée,  de  ce 
traitement  dépassera  le  terme  de  .sa  démobilisation  ; 
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■  i"  Quelle  conduite  tenir  vis-à-vis  de  ceux  qui,  ayant  antérieurement  refusé 
de  se  soumettre  à  des  soins  spéciaux,  demandent,  avant  libération,  leur  compa¬ 
rution.  devant  les  Commissions  de  Itéforme,  avec  l'espoir  d'obtenir  une  indem¬ 
nisation  ? 

h"  Quel  serait  le  taux  de  l'invalidité  à  accorder  dans  ces  différents  cas? 

l’diir  aljonlir  à  des  déi'isiens  niédicD-mililaires  uiiil'ornu's  qui  j)uiss(Mit 
être  applicjuées  1(!  plus  tôt  possible*,  et  qui  (exprinienl,  ]’o|)inion  de  la  majorité 
dos  neurologistes,  la  Soeiété  de  Neurologie  de  Paris  a  convoqué  tous  ses 
membres  titulaires  et  correespondants  nationaux  ainsi  quee  les  re'prése'utants 
du  Sous-sesTétariat  du  Seirvico  de  Santé,  di*  la  Commission  ciensultative 
médicale,  et  les  cliel's  des  (ànilres  neurologiepaes  militaires.  MM.  les  médecins 
inspecteurs  ItorcKT,  Ücc.o,  le  rnédec.in  principal  Hi.um  ont  pris  paît  aux 
discussions. 


Les  vex'ux  suivards  ont  été  adoptés  et  ti'ansmis  à  M.  le  Sous-secrétaire 
d’Etat  du  Service  dt;  .Santé  : 

EiN  Cli  QUI  cOnCKKNK  les  MILITAIKES  ATTKl.XTS  DE  TltOUULES  UYSTÉ- 
BïqUES  (l•lTUI\TlQlJES)  PURS,  NON  ASSOCIÉS  A  DES  TllOUBLES  ORGANIQUES 

od  physiologiques  : 

1”  Pour  ceux  qui,  n’ayant  pas  encore  suivi  de  traitement  ou  étant 
En  cours  de  traitement,  sont  ariilvés  au  terme  de  leur  démobili¬ 
sation,  IL  Y  A  LIEU  d’autoriser  LEUR  LIBÉRATION;  ' 

Ceux  qui  ont  déjà  refusé  antérieurement  ou  qui  refusent  de 
SUIVRE  UN  TRAITEMENT  SERONT  DIRIGÉS  SUR  UN  CENTRE  SPÉCIAL  DE  RÉ¬ 
FORME  POUR  DÉCISION.  Ils  pourront  être  l’oR.IET  d’une  PROPOSITION 
*"OUR  UNE  IlÉFfjRME  TEMPORAIRE; 

3"  lÀN  GÉNÉRAL,  I.ES  ACCIDENTS  HYSTÉRIQUES  (PITHI  ATIQIi  Es)  PURS  NE 
Donnent  pas  droit  a  une  gratification. 

Ex(;eptionnellement,  le  taux  de  l’invalidité  peut  être  fixé 
®NTREj|^0  et' 20%;  MAIS,  EN  AUCUN  CAS,  CE  DERNIER  CHIFFRE  NE  DOIT 

®’*'Ue  Dépassé. 

Ce  TAUX  SERA  TOUJOURS  ARAISSÉ  EN  CAS  DE  REI’US  d’uN  TRAITEMENT 
UE  RÉCIDIVE  APRÈS  CNE  GUÉRISON  CONSTATÉE. 


ANALYSES 


NEUROLOGIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 

PHYSIOLOGIE 


L’Action  des  Toxines  de  la  Fatigue  sur  le  Système  Nerveux  cen¬ 
tral  et  sur  le  Sang,  par  Luiai  I-  khua^nim  cl  Sacvatohe  Ficiikiia.  Itiforma 
medkn,  p.  1285,  20  novembre  1016. 

L’extrait  de  muscle  faliguc  déprimo  les  centres  nerveux  des  animaux  injectés 
et  atténue  le  pouvoir  défensif  de  leur  sang.  F.  Dkleni. 

Sur  la  Nature  des  Toxines  de  la  Fatigue,  par  Luioi  Fkhiiannini 
et  Saovatouk  Ficiikiia.  Itiforma  mrdica,  p.  llli:!,  27  novembre  1016. 
Ilésumé  des  caractères  hiologii|iieB  de  ces  toxines,  susceptibles  de  se  com¬ 
porter  comme  des  antigènes.  F.  Dki.k.m. 

Un  Symptôme  fonctionnel  de  la  Fatigue.  L’Inversion  de  la  Sen¬ 
sation  de  Fatigue,  par  Ai.iikiit  Dusciiami’S.  Journal,  des  l‘ralkiens,  an  XXX, 
n"  17,  p.  262,  22  avril  1016. 

A  l’état  normal,  le  mouvement  exagéré  fatigue,  le  repos  repose. 

Dans  certains  ét.its  patliologiques,  il  existe  une  sensation  anormale  de  fatigue 
qui  peut  s'cxpriiiKU’  ainsi  ;  le  repos  fali(jne,  le  mouvement  repose.  On  peut  l’ap¬ 
peler  :  Vinversion  de  la  sensation  de  fatitjue.  On  l’observe  ;  tantôt  à  la  fin  du  repos 
(fatigue  matinale  des  arthritiques,  états  asthéniques)  cl  l’on  peut  l’atlribuer  à 
une  auto-intoxication,  d’origine  périphérique  avec  épuisement  des  terminaisons 
nerveuses  :  elle  se  dissipe  par  l’exercice  et  l’entrainement;  tantôt  au  début  du 
repos  (asthénies  aiguës  ou  chroniiiues),  on  peut  l’altribiier  à  un  é|)uisement 
transitoire  ou  durable  îles  centres  nerveux,  avec  perte  de  l’énergie  spéciliqiie 
des  centres  (asthénies  générales;  ou  de  l’organe  (asthénies  locales,  cardia(|ucs 
ou  autres)  ;  elle  est  aggravée  par  l’exercice  et  caractérise  les  asthénies  vraies 
par  insuflisance  nerveuse,  aigui’  ou  chronique. 

l.’exfiériencc  thérapeutique  démontre  ([ue  les  malades  de  la  |)rcmiére  caté¬ 
gorie  doivent  être  soumis  à  la  méthode  d’exercice  et  d’entralnemeiit  progressif; 
les  malades  de  la  seconde  catégorie,  à  la  méthode  du  repos,  absolu  ou  [iropor- 
tionnel,  jusqu’au  retour  de  la  sensation  normale  (le  repos  repose)  de  fatigue. 

E.  F. 

Les  Réflexes  Pnéo-pnéiquès  et  Pnéo-cardiaques,  par  II.  Houkii.  Presse 
médicale,  n"  8,  p.  7:i,  5  février  11)17. 

En  projetant  des  vapeurs  irritantes  sur  un  point  quelconque  de  la  muiiueiise 
des  voies  aériennes,  depuis  les  fosses  nasales  jusqu’aux  ramilicalions  brort- 
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chiques,  on  observe  un  grand  nombre  de  réflexes;  les  uns  sont  caractérisés  par 
une  niodificatioii  du  rythme  respiratoire  et  méritent  le  nom  de  pnéo-pnéiques ; 
les  autres  portent  sur  l’appareil  circulatoire  et  peuvent  être  réunis  sous  le  nom 
fle  pnéo-cariliaques . 

Pour  les  mettre  en  évidence,  l’animal  de  choix  est  le  lapin,  c'est  celui  qui 
réagit  le  plus  rorlemcnt  et  le  plus  nettement.  L’expérience  permet  de  constater 
ce  qui  suit  ; 

1“  La  projection  brusque  de  vapeurs  irritantes  (ammoniaque  et  surtout 
chlorororme  et  éther)  dans  les  fosses  nasales  amène  un  arrêt  de  la  respiration 
en  expiration  et  une  chute  de  la  pression  sanguine,  suivie  de  grandes  oscilla¬ 
tions  systo-diastoliques,  faisant  remonter  la  pression  au-dessus  de  son  chiffre 
initial  ; 

2"  Les  phénomènes  sont  semblables,  quand  l’animal  respire  librement  par 
une  canule  trachéale; 

3“  Les  manifestations  cardiaejues  restent  les  mêmes  quand  l’animal  est  sou¬ 
mis  à  la  respiratioti  artificielle; 

4"  La  projection  hrusi|ue  des  vapeurs  irritantes  par  une  canule  trachéale 
amène  un  spasme  l'espiratoire  provoquant  une  dilatation  marquée  du  Ihorax 
qui  SC  rétracte  ensuite  assez  lentement;  les  manifestations  eardiaijnes  sont 
semblables  à  (-elles  (jue  détermine  l’excitation  de  la  muqueuse  nasale; 

3"  Les  manifestalions  cardiacpies  sont  dues  à  l’action  simultanée  de  deux 
puissances  antagonistes,  l’une  qui  lend  à  abaisser  la  pression,  l’autre  à  l’élever. 
La  première  dépend  des  pncumogastri(|ues.  Après  vagotomie  double,  le  réflexe 
pnéo-cardiaque  se  simplifie;  la  phase  dépressive  est  supprimée;  l’excitation  de 
lu  mu(|ueuse  bronchiciue  amène  d’emblée  l'élévation  de  la  pression  ; 

6".  Dans  quelques  cas  l’excitation  de  la  muqueuse  nasale  provoque  une  con- 
Iraction  tétanique  du  couir; 

7"  L’inhalation  de  chloroforme  ou  d’éther  ne  produit  pas  les  mêmes  effets 
que  la  projection  bru8(|ne;  elle  diminue  l’amplitude  des  mouvements  respira¬ 
toires  et  entraîne  un  abaissement  de  lu  pression  sanguine  qui  semble  atlri- 
liuahle  à  l’absorption  du  toxi(iue.  L.  L. 

SÉMIOLOGIE 

Effets  Réflexes  de  la  Compression  Oculaire  à  l’état  normal. 
Réflexes  Oculo-cardiaque,  Oculo-respiratoire,  O culo  vasomoteur. 
Dissociation  Auriculo-ventriculaire  et  Automatisme  "Ventricu¬ 
laire  intermittent  provoqué  par  la  Compression  Oculaire  ou 
l'Atrophie,  |iar  l’ETzn-i-AKis.  Journal  de  Physiologie  el  de  Palliulogie  i/ênéralc, 
t.  .Wl,  n“  (>,  p.  1027-1048,  décembre  1015. 

La  compression  oculaire,  faite  sur  des  sujets  normaux,  donne  naissance  à 
'tes  réflexes  bulbo-spinaux,  qui  se  traduisent  par  des  effets  cardia(iues,  respira¬ 
toires,  vasomoteurs. 

l-'Cs  elîcts  cardiaques  se  manifestent  par  du  ralentissemeni  et,  tout  excep- 
tiotinellemenl,  par  de  l’accélération  des  pulsations.  Dans  le  [dus  grand  nombre 
'tccas,  la  cotnpression  oculaire  ralentit  le  pouls  de  5  à  12  pulsations  il  la  minute. 
Cependant,  dans  quelques  cas,  le  ralentissement  est  beaucoup  plus  considé- 
ffible;  on  a  pu  enregistrer  des  pauses  cardiaques  de  .5  il  G  secondes  de  durée. 

ttes  effets,  toujours  plus  faciles  à  obtenir  par  la  compression  de  l’mil  droit, 
*  «xpli(|u(>nt  par  la  mise  en  Jeu  de  l’influence  cardio-modératrice  du  vague,  (|ui 
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intervient  sur  les  sujets  normaux,  comme  peuvent  le  faire  ses  altératiotis  <i’où 
dépendent  les  diverses  bradj'oardies. 

I,es  cfTols  cardiaiiues  produits  ainsi  sont  d’ordre  réflexe  :  d’où  le  nom  de  ré¬ 
flexe  oeulo-cardiaque  dont  la  voie  centripète  est  le  trijumeau  et  les  voies  centri¬ 
fuges  des  modérateurs  et  accélérateurs  en  mémo  temps.  L’efl'et  cardiaciue  pro¬ 
duit  à  la  suite  du  réflexe  oculo-cardia(|ue  est  la  résultante  de  l’excitation  dcces 
doux  sj-stéiiies,  c’est  un  réflexe  trijumeau-vagosjmpatliif|ne. 

La  compression  oculaire,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  donne  lieu  à  l’auto¬ 
matisme  ventriculaire  intermittent.  Le  mécanisme  de  l’apparition  de  cet  auto¬ 
matisme  ventriculaire  s’explii|ue  par  le  ralentissement  du  rythme  auriculaire 
au  delii  lie  la  période  d’éclatement  du  rythme  idio-ventriculaire.  l’arl'ois,  la 
contraction  ventriculaire  automatique  [irécéde  avec  une  telle  insistance  la  con¬ 
traction  auriciilaire  qu’elle  peut  être  conditionnée  par  conduction  cardiaque 
inverse;  le  rythme  inverse  est  très  probable  dans  ce  cas, 

L’automatisme  ventriculaire  provoqué  est  un  phénomène  de  constatation  fré¬ 
quente,  non  seulement  dans  les  bradycardies,  mais  les  sujets  normaux  non  bra- 
dycardiques  Dn  peut  obtenir  de  cette  façon  soit  un  rythme  continu  constitué 
de  pulsations  ventriculaires  automatiques,  soit  quelques  pulsations  automati¬ 
ques  isolées. 

La  compression  oculaire  peut  donner  lieu,  par  l’intermédiaire  du  pneumo¬ 
gastrique,  à  des  troubles  légers  de  la  conduclibililé  ou  même  à  la  dissociation 
auriculo-vcntriculaire.  fies  (ihénomcues,  plus  faciles  à  mettre  en  évidence  par 
la  compression  de  l’inil  droit,  se  Jugent  par  un  allongement  de  rinlervallc  et 
par  les  [laiises  ventriculaires,  l’oreillette  continuant  à  battre. 

En  général,  tous  ces  effets  sont  supprimés  ou  atténués  par  l’atropine,  dont  on 
sait  l’influence  ordinaire  dépressive  sur  les  éléments  cardio-modérateurs  du  nerf 
vague,  ’l’oulefois,  l’atropine  n’a  pas  des  elfets  absolument  univoques:  elle  n’est 
pas  un  (toison  spécilique  des  modérateurs  cardiaques,  mais  affecte  ceux-ci  d’une 
façon  seulement  [trédominante  et  qui  [leut,  soit  exceptionnellement  s’inverser, 
soit  SC  [larlager  inégalement  entre  les  différents  ordres  de  nerfs  qui  gouvernent 
le  muscle  cardiaque.  Dans  une  phase  initiale  elle  parait  exciter  le  système 
cardio-inhibiteur. 

L'alro[)ine  (icut,  par  elle-même,  produire  des  effets  de  ralentissement  car¬ 
diaque,  nolamment  au  début  de  son  action.  Elle  peut  aussi,  par  elle-même, 
donner  lieu  à  des  phénomènes  qui  s’expliijuent  mieux  (tar  la  mise  en  évidence 
de  l’automatisme  ventriculaire  que  d’un  rythme  nodal,  au  cours  de  cette  pé¬ 
riode  du  début  ou  en  pleine  accélération.  Dans  le  premier  cas,  le  mécanisme  de 
la  production  de  rautomalisme  s’ex|diquerait  par  le  ralentissement  du  rythme 
auriculaire,  au  delà  de  la  [lériode  de  l’éclatement  du  rylhmc  ventriculaire;  dans 
le  deuxième,  par  l’accélération  du  rylhmc  idio-ventriculaire. 

La  |)rcssu)n  artérielle  subit  des  modiricalions  très  variables  qui  ne  peuvent 
bien  s’interpréter  (|uc  par  l’intervention  d'une  action  vaso  motrice  relevant  d’un 
nouveau  réflexe  analogue  à  celui  qui  trouble  le  rythme  du  emur.  A  colensemble 
de  troubles  convient  le  nom  de  réflexe  oculo-vasomoteur. 

La  respiration  lhoraci<iue  subit,  de  son  cédé,  des  modifications  importantes 
dans  son  amplitinle  et  son  rythme,  allrihuables,  elles  aussi,  a  une  excitation 
qui  atteint  |ir(d)ahlement  les  rentres  respiratoires  et  met  en  activité  exagérée 
les  muscles,  tant  de  l’inspiration  que  de  l’expiration.  C’est  le  réflexe  oculo-rcs- 
pirnloirc  Ces  trouhlcs  res|)iratoires  |)ersistnnl  a|)rés  injection  d’ntro])ine 

En  somme,  la  compression  oculaire  est  une  excitation  extra-fonctionnelle 
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qui,  par  la  voie  bulbaire,  retentit  sur  l’équilibre  de  grandes  fonctions.  L’ana¬ 
lyse  de  ses  effets  la  montre  renlrant  dans  les  lois  générales  des  excitations  de 
cette  nature  depuis  longtemps  étudiées  en  physiologie.  Mais,  par  l’analyse 
même  des  troubles  qu’elle  provoque,  elle  ofl're  un  moyen  à  la  fois  commode  et 
précieux  de  pénétrer  dans  le  tnécanistne  régulateur  et  coordinateur  de  ces  fonc¬ 
tions  en  vue  de  connaître  soit  ses  lois  normales,  soit  les  troubles  qui  s'y  inti'o- 
duisent  et  qui  sont  du  nissort  de  la  pathologie.  E.  I<’. 

Réflexe  Naso-cardiaque,  par  1’  -Émiliî  Wkii.  et  rniLippi;.  Ilalleliii  de  la 
Société  viédicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  .''fXXll,  p.  1378-1.381,  28  juillet  I!)1G. 

Le  réflexe  naso-cardiaque  est  à  comparer  dans  scs  effets  au  réflexe  oculo- 
cardiaque.  On  l’obtient  en  excitant  mécaniquement  la  pituitaire,  innervée  [lar 
le  trijumeau. 

A  la  suite  de  l’excitation  nasale,  le  pouls  peut  se  ralentir,  s’acwilérer  ou  ne 
subir  aucune  modification. 

Le  centre  du  réllexe  est  le  bulbe.  La  voie  centrifuge  est  le  plus  souvent  le 
pneumogastrique.  L’injection  d'atropine,  à  la  dose  de  1  milligr.  5,  sup|)rime  le 
réflexe  naso-cardiaque  comme  elle  supprime  le  réllexe  oculo-cardiaque.  La  voie 
centrifuge  peut  encore  être  le  nerf  sympathii|ue,  ilont  l’excitation  détermine 
alors  l’accélération  du  Cft'ur. 

Les  modifications  naso-cardia(|ues  ne  constituent  qu’un  des  phénomènes  bul¬ 
baires  provoijiiés  par  l’excitation  de  la  pituitaire,  dont  on  sait  l’importance 
physiologique  et  pathologiciue  (1’.  Uonnicr). 

A  Vétat  physiologique,  le  réllexe  naso  cardiaque  est  peu  rnarijué. 

Il  est  beaucoup  plus  net  chez  certains  malades,  dans  les  névroses  cardiaques, 
surtout  de  type  tacliycardlque  :  dans  ces  cas,  les  auteurs  ont  observé  des 
ralentissements  de  20  à  40  pulsations.  C’est  grâce  à  ces  malades  plus  sensibles 
que  l’on  peut  affirmer  sans  erreur  l’existence  de  ce  réflexe. 

Si  les  névroses  cardiaques  réagissent  d’ordinaire  à  l’excitation  nasale  comme 
^  la  compression  oculaire  par  le  ralentissement,  on  peut  aussi  plus  rarement 
constater,  à  la  suite  des  deux,  l’accélération  ou  l’absence  de  modifications  du 
rœur.  I,es  cardiopathies  organiques  se  comportent  de  façon  plus  variable. 

Lans  le  tabes,  le  réllexe  naso-cardiaque  parait  supprimé.  Sur  5  cas  examinés 
Par  les  auteurs,  le  réflexe  était  absent  4  fois,  le  réllexe  oculo-cardiaque  man¬ 
quait  également.  Il  est  habituel  qu’il  en  soit  ainsi  pour  ce  dernier  (Lœper). 

Hans  l'hémiplégie  organique  d’origine  centrale,  le  réflexe  est  d’ordinaire  aboli 
(H  fois  sur  1.5).  Deux  fois  les  auteurs  l’ont  vu  supprimé  du  côté  hémiplégi(iue 
présent  du  côté  (qiposé.  Les  résultats  sont  ici  encore  parallèles  à  ceux  du 
•■^flexe  oculo-cardiaque.  Les  données  fournies  par  les  deux  réflexes  furent 
®c>nblables  10  fois  sur  l(i,  dilférenles  .5  fois,  le  réllexe  oculo-cardiaque  persis- 
H'nl  alors  que  le  naso-cardiaque  avait  disparu. 

Un  dehors  des  névropathies  cardiaques,  des  cardiopathies  organiques,  du 
labcs,  de  l’hémiplégie  organi(iuc,  les  auteurs  n’ont  cherché  le  réllexe  que  dans 
rares  cas  pour  donner  des  conclusions  générales. 

Kn  ce  i)ui  concerne  la  valeur  sémiologique  du  réflexe  naso  cardiaque,  l'étude  de 
phénomène  offre  plus  un  intérêt  biologique  qu’un  intérêt  clinique.  8a 
*'6cherche  assez  difficile,  assez  désagréable  au  malade,  sa  netteté  moindre  que 
®elle  de  l’oculo-cardiaque,  le  parallélisme  des  données  fournies  pur  les  deux 
'‘®llexes  sont  autant  d’arguments  qui  militent  pour  qu’on  garde  la  préférence 
réflexe  oculo-cardiai|uc  aujourd’hui  classique.  K.  E. 
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Le  Réflexe  Abdomino-cardiaque  Essai  sur  l’un  des  facteurs  de 
l’Accélération  Cardiaque  orthostatique,  jiar  I’hkvki,.  Parn  médical, 
an  VU,  p.  i:i8-a2,  17  février 

L’accélération  cardiaque  orlhostatiqne  est  l’accélération  du  rj'tlime  cardiaque 
perceptible  an  pouls  radial,  qui  se  produit  par  le  seul  passage  de  la  position 
horizontale  é  la  position  verticale. 

L’amplitude  de  la  variation  du  rythme  cardiaque  est  très  variable;  ordinai¬ 
rement,  elle  oscille  entre  ü  et  10  pulsations  par  minute 

La  cause  dominante  de  l’accélération  cardiaque  ortbostatique  parait  être 
l’action  de  la  pesanteur  de  la  masse  abdominale.  La  chute  plus  ou  moins  pro¬ 
noncée  de  cette  masse,  de  l’estotnae  surtout,  etitraine  l’accélération  du  pouls, 
par  un  mécanisme  réllexe,  qu’on  peut  dénommer  le  réllexe  abdomino-cardiaque 
par  opposition  au  réllexe  oculo-cardia(|ue.  Ce  mécanisme  réllexe  prendrait  son 
origine  dans  le  tiraillement  des  branches  stomacales  du  pneumogastrique.  — 
Ktude  du  phénotnéne.  Tracés.  K.  F. 


ÉTUDES  SPÉC[ALES 

CHIRURGIE  CRANIO-CÉRÉBRALE 


Cinquante  et  une  Observations  de  Plaies  de  l’Encéphale,  jiar  Siucii  et 
.lAiiiii'nuinniinY.  liuUclins  et  Mémoires  de  la  Snciêli:  de  CAiiranjw  de  Paris,  t.  .VLIV, 
P  1380,  23  octobre  1018. 

Les  agents  vulnérants  sont  30  éclats,  10  balles  de  fusil,  2  shrapnells.  La  porte 
d’entrée  a  été  21  fois  frontale,  17  fois  fronto-pariétalc,  7  fois  à  l’occipnt,  (i  fois 
au  vortex.  Il  y  a  eu  8  sétons,  23  plaies  borgnes  sim|)les,  20  plaies  borgnes  avec 
projectiles  inclus. 

Comme  symptomatologie,  les  auteurs  ont  constaté  20  fois  le  coma  complet; 
dans  les  autres  cas,  ils  ont  noté  2  fois  ré|)ilepsieJack8onienne;  2  fois  des  mono¬ 
plégies;  3  fois  de  l’aphasie:  I  fois  delà  surdité. 

Les  points  à  signaler  dans  la  techni(|ue  sont  letf  suivants  :  1"  Les  auteurs 
reprennent  l’incision  du  lambeau  du  cuir  chevelu,  et  ii  l’incision  cruciale,  ils 
préfèrent  l’excision  en  tranche  de  melon;  2“  pour  extraire  le  projectile,  ils  pré¬ 
conisent  l’emploi  de  l’électro-aimant  après  repérage  précis,  an  besoin  avec  trô- 
panalion  spéciale  plus  ou  moins  loin  de  l’orilice  d’entrée.  Ils  le  préfèrent  il  la 
bonnette  parce  (|u’il  est  plus  cnmpatiblo  avec  l’asepsie  et  (pi'il  permet  d’opérer 
en  ])lein  jour;  3"  après  la  mise  en  place  d’une  mèche  imbibée  de  liquide  de 
Daliin  et  destinée  à  assurer  l’hémostase,  les  auteurs  lecommandent  la  suture 
lolale,  sauf,  s’il  y  a  ouverture  d’un  tissu  veineux,  il  tamponner  avec  suture  par¬ 
tie  lie.  De  la  sorte,  ils  évitent  la  hernie  cérébrale,  dont  ils  n’ont  observé  que 
2  cas  dans  des  plaies  pansées  à  plat.  Ces  hernies  furent  traitées  avec  succès  par 
les  ponctions  lombaires  répétées  et  les  attouchements  au  formol. 

La  mortalité  globale  a  été  de  23,  soit  -13  "/,  (30  ■'/„  parles  balles,  i8  •/„  par  les 
éclats);  elle  est  de  21  ”/„  [umr  les  plaies  sans  projectiles  inclus;  de  30  "/„  pour 
les  sétons;  de  03  •/„  jiour  les  projectiles  inclus.  D’après  la  région  alleinle,  elle 
est  de  42,83  "/„  pour  la  région  frontale;  41,18  pour  la  région  tem|)()ro  |iarié- 
tale;  37  pour  la  région  occipitale;  30  "/«  pour  le  vertex. 

C’est  une  statistiiiuc  immédiate,  sur  îles  blessés  évacués  environ  quatre  se- 
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mairies  après  la  blessure;  elle  laisse  inlacte  la  question  des  résultats  éloignés. 
Sur  20  projectiles  inclus,  8  n’ont  pas  été  extraits,  avec  2  guérisons  et  6  morts. 

lü.  Feindel. 

Suture  primitive  de  la  Dure-Mère  dans  les  Plaies  Granio-cérébrales, 

par  (1h.  VVim.kms.  I{ullelins  et  Mémoires  de  la  Société  de  Chirurgie  de  Paris, 
t.  XLIV,  p.  24  juillet  1918. 

On  sait  que  l’auteur  pratiiiue  la  fermeture  hermétique  de  la  dure-mère  chaque 
fois  qu’elle  est  praticable;  sa  statistique  justifie  pleinement  son  avis  qu’il  s’agit 
là  d’un  des  moyens  utiles  à  diminuer  l’effrayante  mortalité  des  plaies  cranio- 
encéphaliques. 

Non  seulement  la  suture  primitive  est  la  méthode  d’avenir,  mais  il  faut  la 
faire  porter  autant  que  possible  sur  la  dure-mère  et  sur  le  cuir  chevelu.  On 
constate  d’ailleurs  que  la  réunion  de  la  dure-mère  est  possible  même  dans  des 
cas  où,  à  première  vue,  la  destruction  de  la  membrane  paraît  trop  étendue  pour 
permettre  le  rapprochement. 

L’état  de  la  diire-mére  est  seul  à  considérer;  on  ne  doit  pas  tenir  compte  de 
l’étendue  et  de  la  profondeur  de  la  lésion  cérébrale.  L.  Feindel. 

La  Chirurgie  Crânienne  sous  Anesthésie  locale,  par  1’.  de  Mahtei,,  Ihille- 
tins  el  Mémoires  de  la  Société  de  CItiravgie  de  Paris,  t.  XLIV,  p.  I;{(i4-t372,  24  juil¬ 
let  1918. 

O’est  en  1913  que,  de  plus  en  plus  désireux  d’exécuter  la  chirurgie  crânienne 
avec  la  même  commodité  que  la  chirurgie  abdominale,  par  exemple,  et  afin 
d’éviter  les  multiples  dillicullés  dont  s’accompagnait  pour  lui,  à  cette  époiiue, 
la  trépanation  de  la  loge  cérébelleuse  en  particulier,  M.  de  Martel  eut  l’idée  de 
tenter  l’intervenlion  sous  anesthésie  locale.  Il  voyait  surtout  à  celà,  s’il  réus¬ 
sissait,  l’avantage  de  pouvoir  opérer  le  sujet  en  position  assise,  ou  plutôt  à 
califourchon,  sur  une  chaise,  la  tête  naturellement  appuyée  sur  les  bras,  ces 
derniers  reposant  sur  le  dossier  de  la  chaise. 

Il  fit  sa  première  tentative  au  milieu  de  1913,  sur  un  malade  du  docteur 
Babinski,  qui  assistait  à  l’intervention.  Ce  malade  était  atteint  d’une  grosse 
tumeur  cérébrale.  L’opération  s’accomplit  à  merveille,  et  avec  une  simplicité 
bien  supérieure  à  ce  qu’il  avait  osé  espérer.  A  partir  de  cette  époque,  il  ne  fit 
plus  jamais  d’autre  anesthésie.  Kntre  le  mois  de  septembre  1913  el  le  mois 
d’août  1914,  il  fit  de  celte  façon  de  très  nombreuses  opérations  crâniennes  et 
obtint  une  grande  proportion  de  succès. 

Au  moment  de  la  déclaration  de  guerre,  la  technique  opératoire  de  M.  de  Martel 
était  donc  au  point  et  dès  novembre  1914  il  opérait  son  premier  blessé  suivant 
cette  métbode.  (juatre  ans  se  sont  écoulés  depuis  cette  époque.  Les  Américains 
*onl  venus  en  France  avec  leurs  chirurgiens,  et  M.  de  Martel  a  eu  la  salisfac- 
fion  de  voir  que  Harvey  Cushing  a  adopté  sa  méthode.  Voici  la  technique  de 
1^1-  de  Martel  pour  obtenir  l’nncsthésie  locale  au  niveau  du  errtue. 

Il  commence  par  limiter  la  zone  dans  laquelle  on  a  l’intention  d’opérer  par 
Une  série  d'injections  sous-cutanées  qui  l’encadrent.  Fnsuitc,  tout  le  long  de  ce 
Çuban  de  peau  anesthésié,  il  pique  l’aiguille  normalement  à  la  surface  du  crâne, 
Jusqu’au  périoste,  et  iiousse  l’injection.  Fn  ob.servant  bien,  on  voit  alors  se 
former  autour  de  l’aiguille  une  boursoullure  ijui  est  due  à  ce  que  le  liquide  sou¬ 
lève  la  peau,  en  s’infiltrant  entre  elle  el  le  périoste.  Puis  cette  boursouflure  ang- 
cuente  brusquement  et  une  plus  grande  longueur  d’aiguille  disparaît  dans  le 
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tégument.  Celle  augmentation  de  la  boursouflure  est  due  à  ce  que  l’injection  a 
passé  entre  l’os  et  le  p  érioste  en  soulevant  ce  dernier  qui,  attiré  en  haut  par  la 
peau,  s’est  embroché  sur  l’aiguille.  A  ce  moment,  et  à  ce  moment  seulement, 
l’injection  est  bien  faite.  Kn  répétant  celte  manœuvre  tous  les  3  ou  4  centi¬ 
mètres,  on  obtient  une  anesthésie  absolue  de  l’os,  du  périoste  et  même  de  la 
dure-mère,  qui  est  le  plus  souvent  absolument  anesthésiée. 

M.  de  Martel  a  de  plus  l'habitude,  avant  d’opérer,  d’injecter  au  blessé  ou  au 
malade  i  centigramme  de  morphine  et  1/2  milligramme  de  scopolamine. 

Deux  fois  M.  do  Martel  a  été  gêné  par  la  nervosité  du  sujet,  mais  ces  cas  sont 
absolument  exceptionnels.  Par  contre,  il  a  opéré  un  petit  garçon  de  six  ans, 
d’une  très  grosse  tumeur  du  cervelet,  sans  (|u’il  ait  accusé  la  plus  légère  souf¬ 
france. 

l/anesthésie  locale  présente  les  avantages  suivants  :  1”  Mlle  permet  de  placer 
le  malade  dans  une  position  confortable,  et  pour  lui  et  pour  le  chirurgien, 
l/aisance  avec  laquelle  on  opère  un  blessé  assis  à  califourchon,  la  tète  appuyée 
sur  le  bras,  est  tout  à  fait  extraordinaire;  2"  elle  permet  de  faire  exécuter  au 
sujet  tous  les  mouvements  qui  peuvent  faciliter  l’opération,  ti’est  ainsi  (|ue 
dans  les  opérai  ions  sur  le  cervelet  et  surtout  sur  l'angle  ponto-cérébellenx,  l’in¬ 
clinaison  (le  la  tète  à  droite  ou  à  gaindie  dégage  singulièrement  le  champ  opé¬ 
ratoire  et  laisse  voir  au  chirurgien  la  face  endocranienne  postérieure  du  rocher; 
3"  en  permettant  la  position  élevée  de  la  tête,  elle  diminue  le  volume  du  cer¬ 
veau  et  du  cerv(det.  rend  plus  facile  l’extraction  des  tumeurs  et  diminue,  dans 
de  très  larges  proportions,  l'bcmorragie  veineuse  (jui,  en  raison  de  rabsen(;ede 
valvule  sur  les  veines  céphali(|ues,  est  Iri'S  abondante  dés  que  la  tète  est  basse, 
li’anesibésie  locale  [u  rinet,  lors  d’une  blessure  de  sinus,  de  faire  inspirer  pro¬ 
fondément  l’opéré,  ce  (|ui  tarit  nn  instant  l’hémorragie  et  fac.ilil(!  la  déchirure 
vasculaire,  l’.lle  supprime  les  vomissements  (|ui  dilaci'rent  la  substance  céré¬ 
brale  et  la  font  se  bernier  au  (bdjors  Mnlin,  comme  le  fait  très  justement 
rcmi|r(Hier  C.iishing,  elle  obligeà  une  douceur  dotit  on  peut  se  dispenser  vis-à-vis 
d’un  malailc  endormi.  1,’a nesthésie  locale  a  permis  de  reconnaître  les  manoiuvres 
dolosives  de  C(dlos  (|ni  ne  le  sont  pas,  et  d’aflirmer  ((ne  la  perforation  et  la  sec- 
lion  mécani(|ue  de  l’os  sont  infiniment  moins  [(énibles  [lour  l’opéré  que  la  sec¬ 
tion  à  la  main,  (pi’d  (|u’en  puissent  dire  quel(|ues  chirurgiens. 

M.  P  DrvAL,  de[)ui8  deux  ans,  a  o|  éré  toides  les  [daies  de  gueri'e  du  crâne  à 
l’anesthésie  locale.  I.e  travail  intensif  dans  les  ambidanc.es  ne  [larail  pas  per- 
mcltre  la  perte  de  Uunps  due  à  l’anesthésie  locale  ;  en  léalité  les  avantages 
immenses  de  l’anesthésie  locah;  dans  les  plaies  du  crâne  compensent  largement 
la  perte  (b;  temps,  (ui  réalit(’'  légér(\. 

■MM.  I.Aeoi.NTH,  l’oTiiRKAT,  I’.  I  )ki.ii  HT,  Skvckht  ,  W  A  i.Tii  HH  O  II  t  p  l'atic]  lié  desinler- 
veiilions  crâniennes  après  aneslhcsie  locale  et  recminuisserit  les  grands  avan¬ 
tages  de  la  méthode.  K.  I'’iîimihi.. 

Enfoncement  de  la  Région  Frontale  droite  et  de  la  Paroi  supérieurs 
de  l’Orbite,  Contusion  Cérébrale  Ablation  des  Fragments  de  la 
"Voûte  et  de  l’Orbite,  Incision  de  la  Dure-mère  et  Drainage  debout 
du  Foyer  Cérébral  avec  un  Caoutchouc  plein  n"  16.  Guérison  ra¬ 
pide  et  complète,  par  ('iiiAi'UT.  Hnlletina  cl  Mémuirn  th  InSociéU'  di' Chirurtjie 
de  Idiris,  I.  .\I.IV,  p.  120.’i-t20l,  3  juillet  ttfIS. 

Dette  observation  présente  |dusieurs  particularités  intéressantes,  en  particu¬ 
lier  le  peu  de  diiis'e  de  la  perte  de  connaissance  et  l’absence  de  svinptAines  ner¬ 
veux  malgré  un  enfoncement  important  du  errtne  et  un  gros  foj'er  de  contusion 
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cérébrale,  l/enfoncement  de  la  paroi  supérieure  Je  l’orbite  et  l’ablation  du  frag¬ 
ment  par  la  voie  endo-cranienne  sont  à  noter  également.  Enfin  le  drainage  du 
cerveau  contiis  avec  un  caoutcbouc  plein  debout  est  une  pratique  inédite  et  qui 
paraît  avoir  été  dans  l’espèce  non  seulement  anodÎTie,  mais  vraisemblablement 
aussi  très  salutaire.  lî.  Eiîinuki.. 

Contribution  à  la  Chirurgie  du  Cerveau  dans  les  Blessures  de 
Guerre,  i)ar  L.  Bonomo.  Conférence  chirurrjicnle  inlerulliée  pour  l'Étude  des  Plaies 
de  GMeiTP,  4“  session,  mars  1918.  Archives  de  Médecine  et  de  Pharmacie  militaires, 
t.  EXX,  n"'  2-5,  p.  217,  août-novembre  1918. 

Cette  communication  est  très  compréhensive.  L’auteur  étudie  d’abord  les 
complications  secondaires  et  tardives  des  blessures  du  cerveau  et  leur  traite¬ 
ment.  En  général,  chez  les  blessés  aj'ant  subi  une  trépanation  large  dans  les 
formations  sanitaires  de  l’avant,  les  conditions  locales  se  montrent  ultérieure¬ 
ment  bien  plus  satisfaisantes  que  chez  les  blessés  soumis  à  une  trépanation 
circonscrite  ou  à  la  simple  régularisation  des  bords  de  la  blessure;  c’est  chez 
ceux-ci  surtout  que  de  nouvelles  interventions  deviennent  nécessaires.  I^tant 
donnés  les  mauvais  résultats  de  la  cranio-résection  limitée  et  le  danger  résul¬ 
tant  d'une  large  trépanation  destructive  il  vaut  mieux  se  borner  à  faire  l’ostéo¬ 
plastie  priniitive  qui  pernietlra  de  traiter  mieux  la  lésion  cérébrale,  ipii  amé¬ 
liorera  la  circulation  locale  en  diminuant  les  dangers  de  la  nécrose  de  contu¬ 
sion  qui  s’observe  trop  fréquemment  chez  les  opérés  de  cranio-résection 
circonscrite. 

Oueli|ues  mois  afirés  la  blessure  on  a  extrait  des  projectiles  inlra-craniens 
enkystés,  sans  apparence  de  réaction  inflammatoire  autour  d’eux;  or  l'examen 
bactériologi(|ue  a  permis  de  constater  à  ce  niveau  la  iirésence  de  germes  pyo¬ 
gènes  latents.  La  tolérance  ap|)arente  du  cerveau  pour  les  projectiles  n’auto¬ 
rise  pas  à  renoncer  à  leur  extraction  en  temps  utile  avant  l’éclosion  de  com¬ 
plications  tardives.  E.  E. 

Extraction  à  l’aide  de  l’Électro- Aimant  sous  le  contrôle  de  l’Écran 
Radioscopique  d’un  Éclat  intracérébral,  par  L.apkyhk  (de  Tours).  Bulle- 
Uns  el  Mémoires  de  la  Société  de  Chiriinjie  de  Paris,  t.  XL1\',  p.  1 1,80-1183,  3  juil¬ 
let  1918. 

L'intérêt  <le  l’observation  réside  dans  l’emploi  d’un  procédé  inspiré  de  celui 
Petit  de  la  Villôon  en  chirurgie  pulmonaire  :  sous  le  contride  de  l’écran, 
l’éleciro-aimant,  ititroduit  é  travers  une  brèche  crânienne  pratiipiée  à  distance 
point  d’émergence  des  rayons,  est  poussé  à  la  recberebe  du  projectile  selon 
^ne  ligne  |>erpcndiculaire,  exactement  comme  la  pince  de  Petit  de  la  l'illéon. 

Pans  le  (Uis  relaté,  l’opération  a  été  très  facib;  et  le  sucrés  complet  alors  (|uc 
^'>81.  autre  procédé  semblait  ou  particulièrement  dangereux  on  voué,  à  l’écbec.  A 
côté  de- la  recberebe  des  projectiles  intra-ernniens  sous  la  bonmdte  fi  l’aide  de 
^  èlectro-aiunnt  selon  le  procédé  liabituellement  pralii|ué,  une  pbvîe  doit  donc 
^Ice  faite,  dans  certains  cas  à  la  recberebe  sous  l'écran  fluorescent  en  vision 
■cadiologiqiie. 

l-a  pointe  de  l’électro  aimant  remplace  ici  la  pince  de  la  Villéon,dont  elle  n’a 
pas  les  inc.onvénients.  Alors  (|u’cn  ell'et  au  niveau  du  poumon,  le  temps  le  plus 
délicat  -ti’esl  pas  la  prise  de  contact,  mais  bien  la  dénudation  prudente  et  la 
CB'isie  du  [)rojer.tile,  ici  rien  de  semblable.  Le  contact  on  sonapproebe.  sulïit.  Et 
approche  est  clle-môme  singulièrement  jdus  facile,  le  projectile  immobile 
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n'offrant  rien  dus  dillicultés  du  projectile  se  déplaçant  à  eliaque  inspiration  et 
expiration. 

II  est  possible  de  prévoir  les  applications  principales  du  procédé  en  se  basant 

sur  l’anatomie  et  la  limite  de  visibilité  de  la  bonnette.  Les  projectiles  prés  du 
plan  médian  (comme  dans  l’observation  de  i’auteur)  s’inscrivent  en  tète  de  la 
méthode,  (|uel  que  soit  le  lobe  envisagé.  De  même  les  projectiles  situés  en  voie 
normale  sous  la  bonnette  au-dessous  d’un  sinus,  sinus  latéral  par  exemple.  lUen 
de  plus  simple  que  de  trépaner  à  petite  distance  et  de  cbereber  le  contact  en 
vision  sons  l’écrati.  .  E.  I'’hini)ki.. 

A  propos  de  l’Extraction  à  l’aide  de  l’Électro-Aimant  sous  le  con¬ 
trôle  del’Écran  Radioscopique  d’un  Éclat  intracérébral,  par  l’i,.  Mau- 
CLAiiiK.  liullelins  et  Mémoires  de,  la  Société  de  Cliirurijie  de  Paris,  t.  XLIV,  p.  1185, 

III  octobre  1918. 

L’auteur  rappelle  avoir  à  plusieurs  reprises  conseillé  l’ablation  ii  la  pince 
sous  l’écran  en  combinant  l’action  de  l’électro-aimant,  dans  b;  cas  de  projectiles 
logés  en  certaines  régions  de  l’encéphale.  Il  n’est  pas  douteux,  à  son  avis,  que 
l’opération  d’extraction  sur  la  table  radiosco[)iquc  est  A  conseiller  [)our  le  créne 
comme  pour  toutes  les  aulres  parties  du  corps.  Cette  technique  est  facile  et  non 
dangeia.'use  avec  un  peu  d'habitude  et  de  précaution.  K.  Kiîinoki,. 

Rapport  sur  une  question  adressée  à  la  Société  de  Chirurgie  par 
M.  le  Sous  Secrétaire  d’Etat  du  Service  de  Santé  au  sujet  des 
Pertes  de  Substance  du  Crâne,  par  l'ii  Tui’kikii,  .I.-L  Kauiih  et  II.  Mo- 
«KSTIN.  liullelins  et  Mémoires  de  la  Société  île  (Ihirarijie.  dr  l‘arn,  t.  .XLIV,  p.  llUlî- 
i:i51,  21  Juillet  1918 

Question  :  Doit-on  continuer  à  regarder  comme  atteint  de  perle  de  substance 
osseuse  du  crâne  et  pi-o(io.ser  [loiir  une  n'traile  un  militaire  dont  la  brèche  crâ¬ 
nienne,  de  dimensions  sensiblement  égales  ou  supérieures  à  une  pièce  de 
5  francs,  a  été  entièrement  comblée  par  une  cranioplastie  cartilagineuse  ou 
osseuse  et  [iréseiile,  de.  ce  fait,  une  paroi  solide  cl  résistante?  Dans  la  négative, 
quel  degré  d’invalidité  faut-il  attribuer  à  cette  seule  infirmité? 

Hépouse  :  La  brèche  crânienne,  en  se  plavant  au  point  ilc  vue  médico-légal, 
n’est  pas  anéantie  même  par  une  obturation  bien  faite,  heureuse  dans  ses  suites 
et  satisfaisante  dans  ses  résultats. 

Le  sujet  guéri,  au  point  de  vue  chirurgical,  n'est  [las  revenu  à  l’étal  purement 
normal,  et  il  faut  quand  mém(!  tenir  compte  de  sa  perte  de  substance  en  ce  qui 
concerne  scs  droits  à  la  retraite. 

Cette  question  de  retraite  ne  pourra  être  réglée  définitivement  ijii’aprés  une 
longue  période  d’observation  (trois  ans  nu  moins). 

Le  dommage  imputable  à  la  teule  perte  de  substance  du  crâne  ne  com[)orle 
qu’une  faible  indemnité,  de  10  â  25  ■'/■> 

Il  importe  de  rappeler  <|ue  dans  l’évaluation  du  ilegré  d’invalidité  il  faut  tenir 
compte  surtout  des  lésions  encéphalo-méningées  et  des  troubles  fonctionnel» 
(|ui  en  sont  ou  en  peuvent  être  la  conséquence.  E.  I''kindkl. 

Prothèse  Crânienne  au  moyen  de  l’Ëcaille  de  l’Omoplate,  par  II  liAU- 

üinn  (de  Lille)  liullelins  et  Mémoires  de  la  Société  de  Cliirurijie  de  Paris,  t.  XLIV, 
p.  i:i4:i-lll(»,  ;il  juillet  19I8. 

Depuis  un  an  et  demi  l'auteur  pratique  l’oblitération  des  perles  de  substance 
crânienne  en  se  servant  non  pu»  de  cartilage  ni  d’os  morls,  ni  de  fragments 
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osseux  prélevés  sur  le  libia  ou  dans  la  fosse  iliaiiue,  mais  de  l’écaille  de  l’omo- 
plale  ;  ce  greffon  présente  tellement  d’avantages,  tant  par  sa  malléabilité  que 
par  la  facilité  de  son  prélèvement,  ([iie  l’on  est  en  droit  de  considérer  ce  mode 
de  prothèse  comme  donnant  des  résultats  tout  à  fait  encourageants  et  supé¬ 
rieurs.  E.  Eki.nuicl. 

La  Prothèse  Crânienne.  Méthode  du  professeur  Gaudier,  par  Iîohkrt. 
IhilLtins  el  Mèmairn  du  la  Société  de  Chirurgie  de  Paris,  t.  XLIV,  p.  1446,31  juil¬ 
let  1918 

he  procédé  de  M.  Gaudier  présente  sur  la  prothèse  crânienne  par  les  plaques 
métalliques  ou  en  ivoire,  cl  sur  la  cranio[ilastie  à  l’aide  des  cartilages  costaux, 
des  avantages  incontestables. 

L’opération  préliminaire  (pii  consiste  à  prélever  sur  l’omoplate  du  blessé  à  opérer 
une  portion  plus  ou  moins  grande  de  la  fo.sso  sous-scapulaire  est  très  simple  et 
neprésente  aucun  inconvénient  :  l’opéré  conserve  toute  l’intégrité  des  mouvements 
de  l’épaule  et  du  membre  supérieur  correspondant;  quinze  jours  a[irès  l’opéra¬ 
tion  les  sutures  de  in  plaie  dorsale  étant  enlevées,  il  peut  lever  le  bras  sanssouf- 
france  et  reprendre  la  liberté  de  tous  ses  mouvements.  La  plaque  osseuse  pré¬ 
levée  d’une  seule  pièce  est  taillée  suivant  l’étendue  et  la  forme  de  la  brèche 
crânienne  ii  recouvrir,  ses  bords  sont  amincis  de  manière  à  pouvoir s'encbùsser 
Comme  un  verre  de  montre  sous  la  collerette  de  périoste  péricranien  décollé  au 
pourtour  de  la  brèche,  et  la  contention  est  assurée  par  la  réapplication  et  la 
suture  du  lambeau  cutané. 

La  perfeclion  du  procédé  Gaudier  tient  aux  conditions  anatomiciues  de  la 
plaque  osseuse  empruntée  ù,  la  fosse  sous-scapulaire  ;  ainsi  constituée  par  une 
laine  d’os  suflisamment  épaisse,  présentant  sur  ses  deux  faces  une  minre  couche 
'le  périoste,  elle  olfre  les  qualités  d’une  greffe  parfaite,  suffisamment  rigide, 
•l’une  seule  pièce;  légèrement  concave,  elle  s’adapte  bien  à  la  surface  du  cer¬ 
ceau  à  protéger;  la  compression  uniforme  et  modérée  qu’elle  exerce  évite  tout 
épanchement  sanguin  au-dessous  d’elle.  Sa  fixation  au  pourtour  de  la  brèche 
crânienne  légèrement  avivée  assure  ultérieurement  la  soudure  osseuse  de  telle 
••••rte  que  l’on  [leut,  sans  aucun  ris(|uc  de  déplacement  ou  de  douleur,  frapper 
••ur  la  région  |irolégée  qui  se  trouve,  dés  le  vingtième  jour,  à  l’abri  de  tout 
••ccident. 

Les  résultats  de  cette  cranioiilastie  sont  ainsi  bien  mieux  assurés  que  par 
l’emploi  d'un  volet  cartilagineux  qui,  présentant  des  interstices  fibreux,  n’a  pas 
••ne  consistance  uniforme  et  n’est  pas  susceptible  de  se  souder  avec  le  crâne;  il 
en  est  de  même  des  copeaux  de  cartilage  et  des  fragments  d’os,  qui  interposés 
ne  présentent  ultérieurement  qu’une  fixité  et  une  résistance  précaires. 

E.  Fkindiîi.. 

^  Cranioplastie  dans  la  Chirurgie  de  Guerre,  jiar  L.  üomi.mo.  Coufé^ 
rence  chirurgicale  interalliée  pour  l'Etude  des /‘laies  de  Guerre,  4' session,  mars 
l’Jl8.  Archives  de  Médecine  et  de  Pharmacie  militaires,  t.  I,,\.\,  n“' 2-5.  p.  285, 
ttoiit-novembre  1918. 

I•■’autenr  fait  le  plus  souvent  usage  ilc  la  méthode  de  llighetti  avec  volet  ostéo- 
Périoslique  retourné  de  manière  que  la  surface  iiérioslique  regarde  le  cerveau; 
*•-’  bord  du  volet  se  place  sous  le  [lérioste  décollé  de  la  périphérie  de  la  brèche 
•^•’nnienne.  Jamais  il  n’a  constaté,  après  scs  cranioplasties  secondaires,  de  trou- 
l*le8  imputables  à  l’h^ypertension  post-opératoire.  E.  E. 

KIÎVUE  NEUBonoolQUE.  —  T.  XXXV. 
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Contrôle  Auto-plastique  d’une  Plastie  Osseuse  Crânienne  après  dix 
mois  d’inclusion,  par  Sicahd,  Damiiiiin  el.  I<()(;iiii.  .Socieii;  inédinu-chirurijicaie  de 
la  lù''  ü  juin  19IS.  Marseille  médical,  p.  fiiii-iiOT. 

Plnslie  crânienne  par  i>lai|uc  d’os  crânien  liiiinain  stérilisé  pour  hrcchc  fron¬ 
tale  clioz  un  blessé  présentant  des  crises  jacksoniennes.  Diniinution  des  crises 
après  l'opération.  .Mort  en  état  de  mal  comitial,  dix  mois  après  l'intervention,  à 
la  suile  d'une  méiiinpo-encéplialile  localisée  à  la  porte  de  substance  cérébrale 
de  la  réj^ion  frontale  (cavité  k^stiijue)  et  indépendante  de  la  [dastie  (aucune 
adbércnco  inéningo-cranienne,  aucune  compression  cérébrale). 

lui  |)lai(ue  osseuse,  parfaitement  tolérée,  était  intimement  lixée  à  la  brèche 
cranientie,  englobée  dans  une  membrane  fibreuse  résistante,  dont  les  plans 
superliciel  et  profond  étaient  unis  par  des  Irous'seaux  libreux  pénétrant  à  tra¬ 
vers  les  trous  de  la  |)la(iue  perforée.  Sa  surface  externe  était  restée  lisse  ;  sa 
surface  interiK!,  spongieuse,  commeni;ait  à  être  érodée. 

dette  observation  montre  ipie  la  |dai|ue  osseuse,  si  elle  doit  être  résorbée,  ne 
le  sera  ([u'au  bout  d’un  temps  fort  long.  La  membrane  fibreuse,  déjà  dure  au 
bout  de  dix  mois  d’inclusion,  sera,  en  cas  de  résorption;  sullisaniinenl  résis¬ 
tante  pour  assurer  un  rôle  protecteur.  If.  llounn. 

Contrôle  Autopsique  d’une  Plastie  Osseuse  Crânienne  après  dix 
mois  d’inclusion,  par  Sicahd,  Da.mhhin  et  liounii.  liallelim  el  Mémoires  de  la 
Soeiéle  medicale  des  tloinlaux  de  l'aris,  an  .\XXIV  ,  n“‘  21-22,  p.  (US-bbO,  21  jidn 
191S. 

Les  auteurs  ont  procélé  a  ce  contrrtle  chez  un  sujet  (lui  a  succombé  dix-mois 
après  la  mise  en  jdace  d'une  plaijue  crânienne.  Il  s’agissait  d’un  blessé  crânien 
avec  brèche  osseuse  de  la  région  frontale.  La  l)rècbe,  ife  forme  (drc.ulaire,  avait 
une  diniension  approximative  de  -i  centimètres  de  diamf'tre.  Malgré  les  crises 
épilejiliiiues  fribiuenles  ijui  étaient  survenues  rapidement  api'és  la  blessure,  et 
au  nombre  de  deux  a  trois  environ  par  se.maine,  on  avait  [iroci'iié  à  l'application 
d’une  [daiiue  osseuse,' intervention  réclamée  du  reste  par  b;  blessé,  l/opération 
se  iirati<|ua  sans  incident.  La  réunion  de  la  [leau  se  lit  par  première  intention 
sans  aucune  suppuration  locale,  l’endant  les  quatre  mois  qui  suivirent,  les 
crises  disparurent,  puis  elles  revinrent  avec  leur  intensité  et  leur  fré(iuence pri¬ 
mitive.  Un  état  de  mal  comitial  ne  tarda  pas  à  se  déclarer.  Le  blessé  fut  trans¬ 
porté  dans  le  service  et  succomba. 

Des  constatations  de  l  autopsie  on  peut  déduire  :  1"  cjiie  la  plmiue  osseuse, 
dégraissée  et  stérilisée  mi'tliodiijucment,  est  bien  tolérée  [lar  les  tissus  ;  2"  i|ue 
son  maintien  local,  assuré  simplement  par  du  catgut  au  cours  d(^  l’opération, 
sullit  à  sa  fixation  ultérieure  slricte;  d"  ((ue  cette  plaque  osseuse  ne  tarde  i)as  à 
s’entourer  sur  ses  dimx  faces  d’une  membrane  fibreuse,  très  résistante,  ijui  la 
recouvre  entièrement  et  adhère  solidement  aux  tissus  environnants  ;  4"  (|u’en 
l’absence  de  toute  suppuration  et  dans  les  conditions  de  cicatrisation  normale 
sans  incident,  la  plaipie  ne  doit  ctre  vraiment  attaciuee  et  résorbé(!  (|uedansun 
temps  relativement  très  long,  puisque  dans  l’observation  actuelle  dix  mois 
s’étaient  écoulés  el  que  la  j’ace  interne  de  la  plaque  était  légèrement  attaquée. 

Kn  admettant  même  la  résorption  toujours  possible  de  l’os  mort  et  stérilisé,  il 
y  a  lieu  de  supposer  que  lu  membrane  fibreuse  déjà  dense,  feriiie  el  très  dure 
après  dix  mois  d’inclusion,  intensifiera  encore  ii  l’avenir  ses  qualités  de  résis¬ 
tance  el  remplira  ainsi  déliiiilivcinerit  le  réde  [irolectcur  qu’on  lui  demandait, 
l’üur  l’ensemlile  de  ces  raisons  _il  parait  donc  que  le  procédé  de  la  plaque 
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osseuse  satisfait  à  tous  les  desiderata  demandés  par  les  plasties  du  crâne  en 
général.  E.  Feindel. 


LIQUIDE  CÉPHALO-RACHIDIEN 


Rachialbuminimétrie,  par  J. -A.  Sicaiid  et  1*.  Cantaloube.  Presse  mèàimle, 
p.  3H8,  ;)l  août  1!H6 

l.e  racliiall)uininimétre  est  un  tulie  étroit  de  20  centimètres  de  hauteur  et  de 
S  millimétrés  de  diamètre  intérieur,  dont  le  fond  est  gradué  en  4  c.  c.,  les 
deux  derniers  centimètres  ciihes  présentan.t  des  sous-divisions  en  cinquièmes. 

La  technique  de  la  recherche  de  ralhnmine  rachidienne  est  la  suivante  : 

1’  Recueillir  les  8  à  10  c.  c.  ilu  liquide  céphalo-rachidien  nécessaire  aux  exa¬ 
mens  clini(|ues  ; 

2"  Verser,  dans  un  rachialhumiiiimétre,  4  c.  c.  du  liquide  prélevé  dont  le 
niveau  supérieur  doit  afileurer  exactement  au  trait  4  ; 

3"  ChaulVer  le  tube  »u-ilessus  d’une  flamme  à  alcool  jusqu’à  environ  80“  à  90“. 
Il  n’est  pas  nécessaire  d’obtenir  l’ébullition; 

4"  Ajoutei',  itnmédiatement  après,  12  gouttes  d’acide  Iriehloracélique  au 
tiers  ; 

S"  IMacer  le  tube  au  repos  pendant  cinq  minutes,  de  façon  à  laisser  refroidir 
le  liquide  : 

0°  Obturer  le  tube  de  son  bouchon  en  caoutchouc  et  le  retourner  deux  fois; 

1"  Laisser  reposer  dans  une  iiusitiiin  stricte  me  til  verticale  (support  approprié) 
pendant  cinq  heures  ou  vingt-quatre  heures; 

8“  Ces  laps  de  temps  écoulés,  lire  la  limite  de  la  graduation. 

Le  rachialhumiiiimétre  a  permis  de  suivre  les  variations  de  l’albuminose  ra¬ 
chidienne  dans  certains  états  chroniques  méningés  :  s^iphilis  cérébro-spinale, 
paralysie  générale,  tabes,  etc.  C’est  ainsi  (|u’on  [leul  contréder  les  résultats  des 
ti'aiteinents  spécifiques  au  cours  de  la  syphilis  des  centres  nerveux. 

Les  auteurs  ont  noté  la  persistance  de  l’albuminose  longtemps  après  l’amé¬ 
lioration  de  l’hémiplégie  syphilitique,  alors  que  le  processus  évolutif  semblait 
cleinl  et  que  les  signes  cliniques  organiques  avaient  rétrocédé  et  s’étaient 
crienlés  nettement  vers  la  guérison.  On  peut  émettre  à  cet  égard  l’hypothèse 
d’une  albiiminose  rachidienne  résiduelle,  sorte  de  cicatrice  humorale,  semblable 
par  son  mécanisme  pathogéuiqiie  à  la  lymphocytose  rachidienne  résiduelle  des 
réactions  méningées  syphilitiques. 

Cette  technique  de  la  raidiialbuminimélrie  est  appelée  à  rendre  des  services 
Iniportants  dans  la  pratique  neurologique. 

elle  pourrait  de  même  être  utilisée  avec  profit  pour  le  dosage  des  albumines 
tiviniiires  minimes  (orthostatiques,  cycliques,  etc.).  E.  F. 

la  Pression  du  Liquide  Céphalo-rachidien  et  de  sa  Mesure. 

Sous-arachnoïdomanométrie,  par  Stebiikn  Chauvet.  Ivresse  médicale, 

p.  MOI),  4  juillet  f!H4. 

Pour  prendre  la  tension  du  liquide  céphalo-rachidien,  il  faut  se  servir  d’un 
*batiométre  et  l’adapter  à  l’aiguille  de  la  ponction  lombaire.  Ce  faisant,  on  ob- 
lient  la  tension  du  liquide  céphalo  rachidien  sous-arachnoïdien  au  niveau  de  la 
|’*lgion  lombaire,  tension  qui  rclléle  suffisamment  les  variations  de  la  pression 
■  ntracranienne. 
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Chauvet  démontre  la  technique  du  manomètre  de  Claude  et  insiste  sur  les 
déductions  à  tirer  des  constatations  elTectuées,  notamment  de  l’hj'pertension. 

E,  E. 


Chimisme  Hémo-Méningé  ;  Contribution  à  la  Chimie  Physio-patho¬ 
logique  comparée  du  Sang  et  du  Liquide  Céphalo-rachidien,  par 

E.  Dkrhikn.  Ilêiuiioii  mMim-cliiriirijicale  de  la  Ki"  liêgioii,  2:f  mars  1915,  in  Mont¬ 
pellier  médical,  p.  171-180,  1918. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  n’est  vraisemhlahlement  qu’un  produit  de  dia- 
Ij'se  du  plasma  sanguin;  toute  altération  du  mécanisme  régulateur  de  la  com¬ 
position  du  sang  retentit  sur  celle- du  liquide  céphalo-rachidien.  Il  n’est  pas 
suflisanl  de  comparer  l’analj’se  chitni(|ue  il’un  liquide  céphalo-rachidien  patho¬ 
logique  avec  celle  d’un  liquide  normal;  il  faut  encore  la  comparer  avec  lès 
constituants  chimiques  du  sang  du  [iième  malade;  on  évitera  ainsi  d’attribuer 
h  une  influence  méningée  locale  un  phénomène  qui  peut  n’ètre  que  le  reflet 
d’une  modification  du  chimisme  sanguin. 

Des  analj'ses  de  chlorures  faites  par  des  méthodes  très  précises  simultané¬ 
ment  dans  le  sang  et  le  liijuide  céphalo-rachidien,  il  résulte  qu’il  existe  toujours 
NaCl  céphalo-rachidien 
NaEl  sang 

sucre  rachidien  et  du  sucre  satiguin  tant  chez  les  glycosuriques  que  chez  les 


entre  eux  un  rapport  identiqm 


=  1,2.  Le  rapport  du 


sujets  sains  est  m- . .  . —  . 

glycose  sang 

La  différence  de  poids  moléculaire  du  NaLI  et  du  glycose  est  la  raison  pour 
laquelle  le  lic[uide  céphalo-rachidien  contient  1,2  fois  plus  de  chlorures  que  le 
sang,  alors  qu’il  renferme  au  contraire  2  fois  moins  de  glycose;  NaCl,  molé¬ 
cule  plus  légère,  passe  plus  facilement  ([uc  L''ll'''0",  molécule  plus  grosse.  La 
comparaison  des  solutions  isolouiques  de  ces  deux  substances,  9  gr.  pour 
NaCl,  47  à  51  pour  le  glycose,  donne  une  honne  idée  de  leurs  différentes 
diffusibilités. 

Comparons  maintenant  les  chiffres  trouvés  pour  les  valeurs  respectives  de 
i  ,  soit  1,2  pour  NaCl  et  0,5  pour  C''I1'''0'';  nous  avons  la  proportion  : 

C.  K.  NaCl 

S.  1,2  7 


S. 

Ur,  en  chiffre  rond  3  est  la  racine  carrée  de  la  concentration  isotonique  de 
NaCl.  ^/9  =  3,  et  7,  la  racine  carrée  de  la  concentration  isotoni(iuc  du  glycose 
\/  49  =  7.  On  voit  donc  que  le  produit  du  rapport  de  la  concentration  d’une' 
substance  dialysable  (sans  tropisme  spécial  tel  que  NaCl  ou  glycose)  dans  le 
*li(juide  céphalo-rachiilien  4  sa  concentration  dans  le  plasma  sanguin  par  la 
racine  carrée  de  sa  solution  isotoni(iui:  ou  plasma  sanguin  est  un  chiffre 
constant. 

Pour  le  glycose .  0,5  X  7  =  3,6. 

Pour  NaCl .  1,2X3  =  3,6. 

Ce  nombre  constant  3,6  est  désigné  par  Dcrricn  sou 
hémo-méningée,  K. 


1  de  constante 
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La  loi  de  roparlilion  des  substances  dialysables,  sans  tropisme  spécial  entre 
le  plasma  sanguin  et  le  liquide  céphalo-rachidien,  s’exprime  de  la  façon  sui¬ 
vante  :  sa  concentration  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  (C.  R.)  est  propor¬ 
tionnelle  à  sa  concentration  dans  le  plasma  sanguin  (S.)  et  inversement  pro¬ 
portionnelle  à  la  racine  carrée  de  sa  solution  ieotonique  (I.) 

S 

C,  U.  =  K-— 

V/l 

K  étant  la  constante  hémo-méningée  3,6.  H.  Rooeb. 

Fonctions  possibles  du  Liquide  Céphalo-rachidien,  par  W  -I).  IJali.i- 

nuiiTON.  Proccedingn  of  the  lloijal  Socielij  of  Medicine,  vol.'X,  n°  d.  Section  of  N eu- 
roloijy,  p.  d,  26  octobre  d9d6. 

L’auteur  rassemble  les  données  de  physiologie  comparée  qui  présentent  le 
liquide  céphalo-rachidien  comme  un  milieu  idéal.  11  pose,  sans  la  résoudre,  la 
question  de  ses  fonctions.  Tho.ma. 

L’Usage  rationnel  de  la  Ponction  Lombaire  et  l’interprétation  de 
ses  résultats,  par  .Iames-B.  Aveu.  Joiirnul  of  nervous  and  mental  Dinease, 
décembre  d9d7. 

L'auteur  répond  aux  trois  questions  suivantes  : 

I.  —  Quand  devous-nous  faire  une  ponction  lombaire? 

Dans  tous  les  cas  où  le  diagnostic  est  hésitant,  ou  pour  assurer  le  pronostic, 
Ou  encore  comme  moyen  de  contrôle  du  traitement  employé. 

II.  —  Quand  la  ponction  lombaire  est-elle  contre-indiquée? 

Chaque  fois  qu’il  existe  de  rmdcme  de  la  papille. 

III.  —  Quand  la  ponction  lombaire  est-elle  inutile? 

Chez  tous  les  malades  dont  les  symptômes  nettement  accusés  posent  le  dia¬ 
gnostic  et  chez  qui  un  traitement  suivi  ne  peut  être  institué. 

Les  résullalsde  la  ponction  lombaire  sont  cependant  de  première  importance, 
surtout  si  l’on  prend  soin  de  ne  pas  oublier  en  sa  faveur  les  signes  cliniques. 

I*.  Réhagub. 

Procédés  de  numération  Leucocytaire  du  Liquide  Céphalo-rachidien, 

par  Stkimie.n  Chauvet.  Monde  médical,  23  janvier  1913. 

Article  de  jiratique.  L’auteur  l'ait  ressortir  la  nécessité  de  la  numération  leu- 
^ucylairc  correcte  et  précise  du  liquide  céphalo-rachidien.  Il  décrit  en  détail  et 
'^'’ec  ligures  à  l’appui  le  procédé  par  la  centrifugation  et  le  procédé  par  la  cel¬ 
lule  de  .\ageotte,  dont  il  souligne  les  avantages.  K.  K. 

Nouvelle  technique  pour  le  dosage  rapide  du  Glucose  dans  l’Urine 
®t  dans  le  Liquide  Céphalo-rachidien,  par  Anoi-ro  Mautihi.  informa 
nedico,  p.  1271,  13  novembre  1916 

Procédé  simple  et  rapide,  au  t’ebling,  cl  ne  nécessitant  pas  d’outillage  parti¬ 
culier.  K.  De, .EM. 

Syndrome  d’hypertension  du  Liquide  Céphalo-rachidien  avec  Stase 
Papillaire  et  Âréflexie  tendineuse  consécutivement  à  la  Ligature 
•ie  la  Veine  jugulaire  interne  pour  Plaie  de  Guerre  de  la  région 
Cervicale,  jiar  Reohges  Quii.i.ain.  Itallelina  et  Mémoires  de  la  Société  médicale 
lidpiluax  de  Paris,  an  XXXIV,  p.  7,37-761,  12  Juillet  1918. 
ijbscrvation  de  très  grande  hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien  avec 
®iû8e  papillaire  et  aréllexie  tendineuse  des  membres,  hypertension  survenue 
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aprAs  ligature  île  la  velue  jugulaire  interne  pour  plaie  de  guerre.  La  menace  de 
cécité  et  les  troubles  observés  ont  pu,  chez  le  malade,  être  guéris  par  des  ponc¬ 
tions  lombaires, 

L’h^'pertension  intracrânienne  (|ui  s'est  traduite  par  de  la  céphalée  violenle, 
de  la  stase  papillaire  avec  hémorragies,  a  été  la  conséquence  de  la  ligatui-e  de 
la  veine  jugulaire  interne,  dette  hypertension  était  considérable  ;  70,  KO, 
43  c.  c.  d'eau  au  manomètre  de  diaude  (chilTre  normal  IS  à  25  en  |)Osition 
assise):  dans  les  tumeurs  cérébrales  la  pression  céphado-rachidienne  est 
moindre. 

Les  ponctions  lombaires  ont  eu  un  résultat  thérapeutique  ;  elles  ont  permis 
d’éviter  la  perte  de  la  vision. 

Pour  ce  qui  ooncerne  l’état  des  réflexes  il  fut  constaté  lors  du  premier  examen 
que  le  réllexe  rolulien  droit,  les  réflexes  tibio-fémoraux  postérieurs  et  péronéo- 
fémoraiix  postérieurs  à  droite  et  à  gauçhe,  tous  les  réflexes  tendineux  et  pé- 
riostés  des  membres  supérieurs  étaient  abolis,  dette  abolition  des  réflexes 
semble  être  sous  la  dépendance  de  l’hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien 
agissant  sur  les  gaines  radiculaires,  Pareille  abolition  des  réflexes  tendineux  a 
d’ailleurs  été  souvent  notée  dans  les  cas  de  tumeur  cérébrale  et  reconnaît  celle 
même  patbogénie.  On  a  vu,  en  même  temps  que  s’améliorait  la  stase  papil¬ 
laire,  réapparaître  et  redevenir  normaux  les  dill’érents  réflexes  des  membres 
inférieurs;  il  est  très  vraisemblable  que,  si  l’on  avait  pu  suivre  durant  quelques 
semaines  encore  ce  malade,  on  aurait  vu  également  le  retour  é  l’état  normal  de 
la  réflectivité  tendineuse  et  périostéc  des  membres  supérieui's. 

10.  ^'lil.NnKI,. 

Le  Syndrome  Méningé  au  cours  de  la  Fièvre  récurrente,  ses  rap¬ 
ports  avec  l’augmentation  de  la  Pression  du  Liquide  Céphalo-ra¬ 
chidien  Réaction  Méningée  puriforme  aseptique.  Efficacité  du 
Traitement  par  le  606.  Essai  sur  le  Traitement  par  l’Électrargol 
et  le  Mercure,  par  Pktzktakis  lialUiimik  l' Aca  Unik  tk  Mi'dccina,  t.  LXXVI, 
11.  2:i:i-2or),  lO  octobre  I9IC. 

Au  cours  de  la  lièvre  récurrente  un  syndrome  méningé  apparaît  très  fré¬ 
quemment:  il  est  dû  à  l’augmentation  de  la  pression  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  Le  liquide  est  clair  et  ne  contient  pas  de  spirilles,  ni  d’éléments 
cellulaires.  Il  n’y  a  pas  d’albuminose.  Le  sucre  reste  normal.  lOxceptionnelle- 
ment  on  peut  avoir  une  réaction  puriforme  ase|)ti([ue.  La  ponction  lombaire, 
dans  ce  cas,  doit  être  pratiquée  et  constitue  uti  moyen  sûr  pour  combattre  la 
céphalalgie  très  intense. 

Le  lraitemc[it  jiar  le  néo-salvarsan  constitue  le  traitement  de,  choix.  Le 
mercure  et  l’éleclrargol  peuvent  être  essayés.  K.  Fiîindki,, 

Azote  total,  Choline  et  Cholestérine  dans  le  Liquide  Céphalo-ra¬ 
chidien  au  cours  do  divers  états  pathologiques  du  Système 
Nerveux  central,  [lar  Coi.i.ati.no  Cantikhi  (de  Sienne).  Itiforma  luedicn, 
an  XXXII,  rr  30  et  37,  p,  977  et  1Ü09,  4  et  11  septembre  1910. 

L’azote  total  est  en  augmentation  dans  les  cas  de  troubles  cérébraux  (l’origine 
toxi-infectieuse  ou  en  rapport  avec  l’artério-sclérose.  Même  augmentation, 
mais  éventuelle,  dans  l’épilepsie,  les  psychoses,  l’urémie  nerveuse.  Kllc  dépend 
de  l’azote  uréi(|ue,  et  peut-être  des  amino-acides,  Mlle  se  produit  en  dehors  de 
toute  lésion  des  reins. 

Le  taux  d’azote  reste  normal  dans  les  cas  de  tumeur  cérébrale. 
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Les  valeurs  de  la  clioliiie  et  de  la  eliolestérine,  instables  et  variables,  sont 
sans  sigiiilication.  !•’.  Dkleni. 

L’Alcool  dans  le  Liquide  Céphalo-rachidien.  Conservation  dans  le 
Liquide  Céphalo-rachidien  d’un  Échantillon  d’Alcool  ingéré  ou 
artificiellement  ajouté,  par  K.  Lknoiii.k  et  K.  Daniki,.  Ilullcliiix  et  Mhiioire/: 
lie  ht.  Sociêlt'  mrtiicitlu  dcn  llôpilau-r  du  Pnvis,  an  .\XXI  V.  p.  7!)0-7illî,  1!)  juillet  'llltS. 

L’aleool,  ajouté  au  lirpiide  céphalo-racbidien  sans  prérantions  aseptiques, 
tendance  à  diminuer  rapidement  pour  disparaître  en  définitive  dans  un  temps 
que  l’on  peut  évaluer  à  dix  jours. 

Si,  au  contraire,  on  répété  la  même  expérience  avec  toutes  les  précautions 
nécessaires  pour  opérer  en  milieu  stérile,  la  dose  du  toxique  se  conserve  presque 
intégralement.  11  y  a  là  une  indication  qni  a  son  importance,  an  moins  an  point 
de  vue  médico-légal.  L’adjonction  d’alcool  dans  un  butcriminel  pourradoucétre 
facilement  décelée  si  le  lii|uide  dcYienl  trouble  et  si  sa  teneur  en  alcool  diminue 
•’apidement. 

La  cause  de  l’altération  observée  en  pareille  circonstance  parait  être  la  fer- 
nienlation  ammoniacale  do  lic|uiiles  anormaux  contenant  de  l’urée,  qui  se 
transformerait  en  carbonate  d’ammoniaque  sous  l’inlluetice  probable  du  iiiicro- 
cocrut  ureæ.  C’est  ce  i|ue  semble  indiquer  du  moins  la  présence  des  nombreux 
.coeci  trouvés  au  niicroscope,  les  manii>nlations  nécessaires  favorisant  l’in¬ 
fection. 

Il’autre  [>nrt,  il  est  vraisemblable  <|ue  la  disparition  de  l’alcool  introduit  par 
tngeslion  dans  le  liquide  céphalo-racbidien  est  due  à  une  cause  analogue,  une 
soiiillni-e  étant  toujours  possible,  d’oi'i  la  nécessité  d’opérer  dans  les  meilleures 
eonditions  d’asepsie  pour  soutirer  un  li(|uiilc  stérile  si  l’on  doit  attendre  ou  l’en- 
voy(!r  au  loin  aux  fins  d’analyse.  K.  Fuindkl. 

lîe  quelques  précautions  à  prendre  pour  la  recherche  de  l’Alcool 
dans  le  Liquide  Gépbalo  rachidien,  por  K.  Lknodi.k  et  F.  I),\mei,.  liulle- 
liiis  cl.  ili'inoircs  dt'  ht  SochUi'  iiiédirMie  des  llopiltiuo' de  Paris,  an  \X.\I\ .  p.  7IK1- 
7i»i,  I!)  juillet  ItlIS. 


Trichinose  et  Liquide  Céphalo-rachidien,  par  Wii.i.i.wi  Lin/,  (de  llrooklyn). 
Jùurmd  of  Ihc  American  medical  Assttrialion,  p,  l.S.’ili,  tü  juin  HHlî. 


Il  y  a  deux  ans  que  l’auteur  a  montré  pour  la  première  fois  la  trirbine  dans 
1®  liquide  cérébro-s|)inal.  Des  cas  ultérieurs  ont  confirmé  son  opinion  que  la 
Pf>nction  lombaire  pouvait  servir  à  diagnostiiiuer  précocement  la  maladie. 

Thoma, 


cas  de  Trichinose  avec  Embryon  dans  le  Liquide  Céphalo-ra¬ 
chidien,  par  W.-T.  (lu.M.Mi.NS  et  (L-lt.  Causon  (de  San-Francisco).  ./oarinif  o/’ 
llic  American  medical  Associatiim,  p  ISliti,  10  juin  1010. 

Oémonstration  d’embryons  mobiles  dans  le  liiinide  cépbalo-rneliidien  à  la 
*^'dquièmc  semaine  de  la  maladie,  il  n’y  avait  [las  encore  de  modilications  cbi- 
'ciques  ni  cytologiques.  'I'iioma. 


248 


ANALYSES 


NERFS  CRANIENS 

Sur  la  Structure  des  Racines  postérieures  de  la  Moelle  et  de 
certains  Nerfs  Crâniens,  par  Ckistofoho  Hizzo-Lkonti.  Hivi-üa  ilaliana  di 
Neurapaloloijiii,  Psychiiilria  cd  Etidtrolerapiii,  vol.  IX,  ia-sc.  H,  p.  431-448,  no¬ 
vembre  1910. 

Les  rcclierches  de  l’auteur  portent  sur  ee  point  de  passage  où  le  tissu  inters- 
titiid  des  racines  cesse  d’être  ectodermique  pour  devenir  mésodermique.  II 
décrit  la  membrane  criblée  mesodermique,  en  étudie  la  provenance  et  figure 
l’amincissement  do  la  myéline  à  l’instant  où  les  fibres  vont  cesser  d’èlre  cen¬ 
trales  pour  devenir  péripbériipies.  F.  Delk.vi. 

Ophtalmoplégie  externe  avec  Hémispasme  facial,  i)ar  Lomez  Mkhino. 

Aniiira  dr  la  Academia  mrdicn-yuirurijira  l'spaiada,  p.  410,  8  mai  1910. 

Cas  présentant  nn  intérêt  manifeste  quant  au  diagnostic  de  localisation  des 
lésions.  Il  s’agit  d’un  s^  |ibilitiqne  de  41  ans  qui  fut  atteint  d'un  spasme  facial 
gauche  après  s’être  exposé  an  froid.  Plus  tard  il  fut  frappi'  d’un  ictus  qui  le 
laissa  bémiplégiiiue  à  gauche;  la  paralysie  des  membres  guérit,  mais  il  reste 
un  plosis  de  la  paufu'ére  supérieure  gauche,  avec  diplopie,  diminution  de  la 
vision  de  l’oul  gauche,  quciqinns  vertiges  et  un  i)eu  de  surdité. 

F.  Delk.m. 

Mouvements  involontaires  de  la  Paupière  supérieure  associés  à 
ceux  commandés  par  les  autres  Nerfs  Crâniens  (Maladie  de 
Marcus  Gunn),  par  IIouk.  C/taif/uc  Ophlalmoloiiitiiir-,  août  1910 

Le  nombre  îles  cas  publics  de  •  jaw-winking  •  ou  «  mâchoire  /i  cligne¬ 
ments  »  est  assez  important.  La  plu[)art  se  bornent  à  décrire  l’infirmité  la  |dus 
choquante,  à  savoir  l’élévation  de  la  paupière  supérieure  concomitante  de 
rabaissement  de  la  mâchoire  inférieure.  Dans  le  pi-ésenl,  iiiémoire  l’auleur  se 
propose  de  mettre  en  lumière  des  particularités  qui  font  ressortir  la  com[dexité 
du  problème. 

Son  malade,  ilgé  de  28  ans,  est  atteint  d’un  plosis  congénital  partiel  de  la 
paupière  supérieure  droile,  ce  qui  lui  donne  un  air  endormi.  Lu  contraction 
volontaire  du  frontal  le  eori'ige  ()our  nn  moment.  Légère  diplopie  bom'on_ymc  ; 
léger  strabisme  divergent  droit;  astigmatisme  plus  marqué  du  côté  plosé. 

Il  n'existe  aucune  s.ynergie  du  l■eievenr  droit  avec  les  autres  muscles  innervés 
par  la  III"  paire,  le  patlièlique  ou  l’ocnio-moleur  externe. 

L’abaissement  île  la  mib  lioirc  inférieure  provoque  ntie  élévation  de  la  pau¬ 
pière  supérieui’e  ipii  s’élévi?  à  .'i  millimètres  au-dessus  du  limbe,  La  paupière 
s’abaisse  dès  ipie  la  mile, boire  se  relève  l/éb'vation  de  la  |inu[iière  persiste  tant 
que  la  bouche  reste  grande  ouverte. 

La  diduction  de  la  mâchoire  vers  le  crttc  gauclie  entraîne  l’élévation  de  la 
païqiii'u'c  snpèrdenre  droile. 

La  eontraclion  du  frontal  atténue  ce  mouvement  (antagonisme  du  facial); 
l’acte  de  silller  fixe  la  paupière  supérieure  dans  une  position  moyenne  stable. 

L’acte  de  déglutir  un  liquide  élève,  la  paupière  au  moment  précis  de  l’ascen¬ 
sion  du  larynx;  le  phénomène  devient  rvlbmique  quand  le  sujet  boit  à  longs 
ti'aits. 

Dans  l'elfort  (soulèvement  d'un  poids,  action  de  ramer),  l’élévation  de  la  pan- 
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pière  est  manifeste.  Elle  l’est  encore  dans  le  renversement  de  la  tête  en  arrière. 
Considérations  sur  les  synergies  inlernucléaires  congénitales.  E.  F. 

Paralysie  du  VI‘  Nerf  Crânien  en  association  avec  une  Otite 
moyenne,  par  Joiin-M.  Wiikeleu  (de  New-York).  Journal  of  the  American  me¬ 
dical  Asaociation,  p.  1718,  23  novembre  1918. 

I.a  paralysie  de  l’abducteur  au  cours  des  otites  est  rare.  L’auteur  en  rajiporte 
trois  faits  et  étudie  les  conditions  de  cette  éventualité  (4  lig.  anatomi(|ues). 

Thoma. 

La  Névralgie  paralysante  de  la  Face  (Paralysie  douloureuse  de  la 
Face,  de  Dieulaioy-Testaz>  dans  la  période  tertiaire  de  la  Sy¬ 
philis,  par  l’.-(î.-A.  Vkriieck.  Thèse  de  Paris,  1916,  Ollier-Henry,  édit. 
(78  pages). 

Il  existe,  au  cours  de  la  syphilis  et  en  particulierpendant  la  période  tertiaire, 
un  syndronic  particulier;  c’est  la  paralysie  faciale  douloureuse,  ou  névralgie 
paralysante  de  la  face. 

Ce  syndrome  est  caractérisé  par  une  névralgie  faciale  atrocement  doulou- 
f’eusc,  névralgie  de  la  V"  paire,  accompagnée  d’une  paralysie  faciale  du  type 
P6ripbéri(]ue  La  névralgie  précède  toujours  la  paralysie. 

La  névralgie  paralysante  tertiaire  peut  coexister  avec  d’autres  accidents  ner- 
■'^eux.  Après  sa  guérison,  on  a  vu  apparaître  d’autres  paralysies  des  nerfs  crâ¬ 
niens  et  (les  .symptômes  de  .syphilis  neuroméningée. 

Elle  guérit  rafiidemcut  par  le  traitement  mercuriel,  mais  elle  indique  tou¬ 
jours  une  .syphilis  lerliaire  à  détermination  nerveuse,  et  seul  un  traitement  pro¬ 
longé  préserve  le  malade  des  accidents  redoutables. 

Le  diagnoslic  se  pose  avec  les  diverses  affections  nerveuses  syphilitiques  et 
nvec  les  autres  névralgies  paralysantes  de  la  face,  en  particulier  certains  zonas 
certaines  névriles  diabétiques. 

La  névr.ilgic  paralysante  tertiaire  ne  peut  pas  êli'e  considérée  comme  une 
névrite  ou  une  compression  du  tronc  du  nerf  faidal.  La  symptomatologie,  l’évo¬ 
lution  ultérieure  de  la  maladie  et  l’ariatomie  |)athologique  conduisent  à  la  rat- 
Uchnr,  dans  la  majorité  des  cas,  soit  au  groupe  des  radiculites  consécutives  à 
nue  méningite  chronique  syphilitique,  soit  ii  la  considérer  comme  la  consé¬ 
quence  d’un  syphilome  inlra-craiiien.  Les  racines  du  trijumeau  cl  du  facial  sont 
atteintes  par  un  meme  centre  d’inllammation  spécili(iue. 

Le  Iraitement  chirurgical  doit  être  rejeté.  Le  seul  traitement  est  le  traite- 
nient  anti.syphiliti(|ue.  Les  injections  de  benzoate  de  mercure  constituent  la 
•nédication  la  plus  recommandable.  E.  F. 

Névralgies  du  Trijumeau  et  Accidents  réflexes  occasionnés  par  les 
Lents  aberi’antes,  par  Nicasio  Premier  (Jamirès  aaliimal 

de  Médecine,  Seclion  de  Nenrukniie,  liuenos-Aircs,  septcmhi'e  1910. 

Les  detits  incluses  en  l’épaisseur  des  maxillaires  produisent  des  phénomènes 
Pathologiques  divers;  c.’csl  la  troisième  molaire  qui  se  trouve  le  plus  fréqiiem- 
î>>eut  incluse  cl  qui  cause  des  ac.c.idents  douloureux  ou  ncvralgi(|nes  lorsi|ueson 
laedusiuti  est  totale. 

Les  manifestations  douloureuses  ou  réllexes  déterminées  parles  dents  incluses 
aottl  perdues  en  des  points  éloignés  du  foyer. 

l'-n  cas  de  névralgie  il’origine  obscure,  il  y  a  lieu  de  penser  à  l’origine  den- 
“'■■e  possible,  et  de  rechercher  la  dent  incluse  par  l’exploration  radiographique. 
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Celte  cause  conlinnée,  rexti-actinn  de  la  dent  guérit  la  névralgie  (13  observa¬ 
tions,  13  radiogra|)hies I.  K.  Dki.unt. 

Étude  expérimentale  sur  l’Injection  dans  le  Ganglion  de  Gasser. 

Contrôle  de  la  Fluoroscopie,  |>ar  Lkwis-J.  I'om.ock  et  lloi.i.is-lv  I’ottkh 

(de  Chicago),  Journal  of  tli«  Ainrrican  inrilival  Axuocialion,  p.  1337,  }  novembre 

11)1  «. 

l'itude  pour  la  rccberclie  d’un  procédé  pennettaiiL  d’atteindre  sûrement  le 
ganglion  et  de  guérir  la  névralgie  faciale.  'I'iioma. 

Traitement  de  la  Névralgie  du  Trijumeau  par  l’Injection  du  Gan¬ 
glion  de  Gasser,  par  11  -II.  Maiiti.v  (de  Savannab)  Journal  of  thc  American 

medical  Associa  lion,  |>.  l!)7ü,  li  décembre  11)13. 

L'injection  dans  le  ganglion  de  Casser  par  le  li-ou  ovale  est  une  opération 
délicate  qui  nécessite,  en  outre  de  connaissances  to[)ographiqueB  parfaites,  de 
l’assurance  et  de  la  dextérité;  l'aiguille  passe  très  [O'és  de  vaisseaux  importants, 
comme  l’arlére  inaxilliaire  interne  dont  le  trajet  suit  le  nerf  maxillaire  infé¬ 
rieur  dans  la  fosse  spbéno-maxillaire,  elqui  envoie  une  petite  brandie  méningée 
il  travers  le  trou  ovale. 

L’auteur  décrit  sa  technique,  purement  chirurgicale,  qui  comporte  l’anes¬ 
thésie  générale  et  la,  position  couchée;  il  indique  par  quelles  manmuvres  une 
longue  aiguille  de  10  centimètres,  perforant  la  joue,  est  poussée  par  la  fosse 
spbéuo-maxillairo  Jusque  dans  le  trou  ovale,  pour  injecter  de  l’alcool  dans  la 
racine  sensilive  du  ganglion  de  Casser  (5  ligures  il’analomic,  0  observations). 

Étude  Anatomo  clinique  sur  la  Paralysie  des  Nerfs  Dentaires,  |iar 

L.  ’l’usïiiT  et  L.  iMaucuam),  La  Iteslaaralioa  Ma.rillo-faciale  (Uerne  pratiiiue  de 

Ckirarnie  et  île  l'rollicse  spéciali's),  n"  12.  décembre  11)13. 

Il  est  de  rares  nerfs  qui,  en  raison  de  leur  faible  longueur  et  de  leur  ténuité, 
échappeni  aux  (irojcctileH  de  guerre;  tels  sont  les  nerfs  denlaires.  Les  auteurs  en 
ont  néanmoins  observé  sept  cas;  au  di'diut  les  sjinfitomes  de  ces  lésions  passent 
inaperi-us  au  milieu  de  troubles  graves,  comme  il  s’agit  de  blessures  du  massif 
cranio-facial,  les  sjmplémes  de  commotion  cérébrale,  les  troubles  oculaires  ou 
les  lésions  des  sinus  allircnl  seules  rallenlion  ;  ce  n’est  qu’aprés  la  disparilion 
ou  rulténuation  des  |)bénomènes  aigus  qu’on  se  trouve  amené  à  roconnallre 
les  .sj'mptomes  particuliers  déterminés  par  les  lésions  des  nerfs  dentaires. 

Les  observations  des  auteurs  comportent  cinq  cas  de  paral^'sie  du  nerf  den¬ 
taire  antérieur,  toujours  associée  a  quelque  autre  paralysie  fsous-orbilairc, 
faciale),  i.u  iiaralj'sie  du  nerf  dentaire  postérieur  a  été  observée  dans  un  eas, 
associée  k  la  paralysie  des  nerfs  dentaire  inférieur,  buccal,  lingual.  Un  cas  de 
lésion  traumati(|ue  du  ganglion  de  Casser  montre  les  symptômes  dentaires 
déterminés  par  une  paralysie  totale  de  la  V'  paire.  I,cs  auteurs  ont  donc  eu  un 
ensemble.de  matériaux  sullisants  pour  décrire  les  diverses  sortes  de  paralysies 
dentaires. 

L’oITense  du  nerf  dentaire  antérieur  détermine  une  anesthésie  portant  sur 
tous  les  modes  de  la  sensibilité  et  localisée  du  côté  correspondant  à  la  moitié 
interne  de  l'béinilèvrc  supérieure,  des  gencives  et  des  dents  supérieures.  Les 
troubles  de  la  sensibilité  labiale  vont  en  s’atténuant  a  mesure  que  l’on  consi¬ 
dère  une  région  jilus  proche  de  la  commissure  labiale.  L’anesthésie  dentaire 
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porte  sur  les  incisives,  lu  canine  et  les  petites  molaires,  Cette  anesthésie  donne 
lieu  à  des  troubles  subjectifs  particuliers;  les  sujets  ont  la  sensation  (|ue  les 
dents  anesthésiées  sontpius  longues  (|iie  les  autres,  qvi’elles  sont  moins  solides, 
ou  qu’elles  sont  en  bois. 

La  paralysie  des  nerfs  ilenlaires  postérieurs  se  traduit  par  une  anesthésie  por¬ 
tant  sur  la  muqueuse  gingivale  correspondant  aux  grosses  molaires,  une  anes¬ 
thésie  portant  sur  la  muqueuse  correspondant  aux  petites  molaires.  Les  grosses 
molaires  ont  perdu  toute  sensibilité.  Ce  trouble  passe  facilement  inaperçu  du 
sujet;  aucune  gène  fonctionnelle. 

L’oifensc  du  nerf  dentaire  inférieur  détermine  une  anesthésie  portant  sur  la 
muqueuse  gingivale  inférieure  et  sur  les  dents  de  la  mâchoire  inférieure; 
mêmes  troubles  subjectifs  que  pour  la  lésion  des  nerfs  dentaires  antérieurs. 

La  paralysie  des  nerfs  dentaires  antérieurs  est  presque  toujours  associée  à 
celle  des  nerfs  sous-orbilaires,  de  sorte  que  l’aneslhésie  des  dents  et  de  la  mu¬ 
queuse  gingivale  de  la  mâchoire  supérieure  se  complique  de  l’anesthésie  de  la 
région  sous-orbitaire,  de  celle  de  lu  paupière  inférieure,  de  la  partie  externe  de 
l’aile  du  nez  et  de  la  lèvre  supérieure.  Il  en  résulte  les  troubles  fonctionnels  sui¬ 
vants  :  les  sujets,  outre  qu’ils  n’ont  plus  la  sensation  (|ue  leurs  dents  existent 
ou  qu’ils  ont  la  sensation  que  celles-ci  sont  plus  longues,  ne  peuvent  plus 
apprécier  de  ce  cété  la  température  des  liquides  ou  des  aliments  l’endant  la 
mastication,  ils  se  mordent  fréquemment  la  liWre  anesthésiée  ;  la  morsure  n’est 
pas  douloureuse  et  le  sujet  ne  s’en  aperçoit  que  par  l’écoulement  du  sang  (]ui  en 
résulte. 

L’une  des  observations  est  un  cas  rare  de  lésions  symétriques  des  nerfs  den¬ 
taires  antérieurs  et  des  nerfs  sous  orbitaires  des  deux  côtés.  Outre  l’abolition 
de  toute  sensation  dans  le  domaine  des  sous-orbitaires,  le  sujet  présentait  une 
anesthésie  de  la  lèvre  supérieure  plus  maniuéc  à  la  région  médiane  qu’aux 
régions  voisines  des  commissures  labiales,  une  anesthésie  des  incisives,  des 
canines  et  des  petites  molaires  supérieures.  Il  avait  la  sensation  que  toute  la 
région  sous-orbitaire  des  deux  côtés  de  la  face  était  en  carton;  il  n'osait  se 
servir  de  ses  dents  supérieures  pour  couper  ou  déchirer  ses  aliments  parce  qu’il 
avait  la  sensation  (|ue  celles  ci  allaient  se  déchausser,  l’endant  ses  re[ias,  il 
était  obligé  de  surveillcrsa  lèvre  supérieure  pour  que  celle-ci  nesoitpas  mordue. 

L'association  d’une  paralysie  faciale  totale  ou  partielle, à  celle  des  nerfs  den¬ 
taires  n’est  qu’une  coïncidence  due  à  la  lésion  fortuite  par  le  projectile  du  nerf 
tacial  ou  d’une  de  ses  branches  en  môme  temps  (|ue  celle  des  nerfs  précédem- 
cités. 

La  paralysie  associée  du  nerf  dentaire  antérieur,  des  nerfs  dentaires  ])oslé- 
ciaurs  et  du  nerf  dentaire  inférieur  n’a  été  observée  que  chez  le  sujet  atteint 
d’une  paralysie  du  trijumeau  par  lésion  traumatique  du  ganglion  de  (lasser. 
Outre  les  symptômes  classiiiues  de  la  paralysie  du  trijumeau,  l’anesthésie  des 
gencives  et  des  dents  du  côté  lésé  était  complète.  Ce  sujet  a  pu  subir  sans  dou¬ 
ceur  l’extraction  de  plusieurs  racines  dentaires  du  côté  lésé,  alors  que  la  même 
Opération  de  l’autre  côté  était  très  douloureuse.  Il  avait  la  sensation  que  ses 
dents  du  côté  paralysé  étaient  plus  longues  que  celles  du  côté  opposé. 

Enfin,  une  des  observations  présente  la  réunion  des  troubles  déterminés  par 
lésion  traumatique  des  nerfs  dentaires  postérieurs,  du  nerf  dentaire  infé- 
rieur,  du  nerf  lingual  et  du  nerf  buccal  du  môme  côté.  Cette  curieuse  associa- 
^•nn,  qu'on  |iourrait  a[)pcler  sj/ndromn  de  la  fosse  zj/goiiiatique,  s’explique  pai'  la 
position  relativement  voisine  de  chacun  de  ces  nerfs,  qui  en  cette  région  peuvent 
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être  atteints  par  le  même  projectile.  C’est  évidemment  une  association  rare  de 
paralysies  de  nerfs  péripliériques.  Elle  est  à  ajouter  à  la  liste  déjà  longue  de 
tous  les  syndromes  nerveux  observés  au  cours  de  cette  guerre.  E.  E. 

Paralysies  multiples  des  derniers  Nerfs  Crâniens  et  du  Plexus  Cer¬ 
vical  par  Tumeur  de  l’étage  postérieur  du  Crâne,  par  J. -A.  Sicard  et 
H.  ItouMR.  Marseille  médical,  p.  ilS-iÜd,  1919. 

l’aralysio  portant  sur  les  six  derniers  nerfs  crâniens  du  cAté  gauche  à  l’excep¬ 
tion  du  glossopliary ngicn  (diminution  de  l’ouie,  troubles  labyrinthiques,  para¬ 
lysie  vélo-laryngée,  hémiutrophie  linguale,  parésie  faciale)  et  sur  le  plexus 
cervical  (atrophie  des  muscles  de  la  nuque).  Ce  syndrome  met  plus  de  trois  ans 
à  évoluer. 

L'autopsie  montre  une  tumeur  du  volume  d’une  mandarine  occupant  la  partie 
postérieure  de  la  fosse  cérébelleuse  gauche,  en  contact  intime  avec  l’écaille  de 
l’occipital  érodée  à  ce  niveau. 

Le  lii|uide  céphalo-racbidien,  xanlhochrorniqne  et  hyperalbumineux,  indi- 
(juait  une  ébauche  de  cloisonnement  de  la  cavité  cranio  rachidienne.  Celle-ci 
était  réalisée  par  une  hernie  du  cervelet  faisant  saillie  à  travers  le  trou  occipital 
et  bloquant  la  [dus  grande  partie  de  l’orilice  :  celte  hernie  du  cervelet  était 
elle-même  conditionnée  [lar  le  déplacement  du  cervelet  par  la  tumeur  et 
l'énorme  dilatation  des  ventricules  cérébraux.  II.  II. 

Contribution  à  l’Étude  de  la  Paralysie  des  quatre  dernières  Paires 
Crâniennes,  par  ItKMi  llocii.vun  Thèse  de  Taris,  il  pages,  Ollier-Henry,  édit., 
dttl.S, 

L’auteur  conclut  à  la  possibilité  d'une  lésion  entrainant  la  paralysie  com¬ 
mune  des  quatre  derniers  nerfs  crâniens  à  la  suite  d’un  traumatisme,  ou  à  la 
suite  d’une  hypertrophie  ganglionnaire  d’origine  tuberculeuse. 

La  plus  grande  fré(|uence  d(^  ce  syndrome  depuis  la  guerre  est  attribuable  à 
la  recherche  plus  systématique  des  troubles  i)araly tiques  de  chacun  de  ces 
nerfs. 

Le  j)ronoslic  de  ces  paralysies  multi[iles  est  réservé,  surtout  lorsqu’il  ne 
s’agit  pas  de  syphilis;  les  seuls  cas  suivis  d’amélioration  ont  précisément  été 
ceux  où  un  traitement  spécili(|uc  a  pu  être  institué. 

La  paralysii'  des  (|uuli’e  ilertiiéres  paires  crâniennes  peut  cire  isolée,  consti¬ 
tuant  h;  syndrome  de  Oollel  et  \'ernot  pur,  ou  s’accompagner  au  contraire  de 

La  cause  de  ces  paisilysies  associées  est  pour  ainsi  dire  toujours  périphérique 
lors()u’elles  sont  unilatérales.  E.  E. 

Paralysie  des  quatre  derniers  Nerfs  Crâniens  (Syndrome  Condylo- 
déchiré  postérieur)  avec  Association  de  Lésions  du  Sympathique 
Cervical  (Syndrome  de  Cl.  Bernard-Horner)  par  Éclat  d’Obus 
extracranien,  par  .l.-A.  Sicaho  et  II  liouKU.  Sociélé  médlcit-chinirijirule  de  la 
/d"  Itéijiün,  :i  octobre  191S,  la  Marseille  médirai,  p.  8S(1-SS7. 

Paralysie  du  glosso-phary ngien  (mouvement  du  rideau  de  Vernet),  du  pneu¬ 
mogastrique  el  du  spinal  (paralysie  du  trapèze,  de  la.  corde  vocale,  salivation 
cxHgi’'rée),  d(!  l’hypoglosse  (hétniutrophie  linguale),  du  sympathique  (myosis, 
exophlhalmic).  H.  |{. 
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Syndrome  Gondylo-déchiré  postérieur,  par  I..  Kimbaud  et  Vebnkt. 
Société  iimUeD-ckirurgicali!  de  la  15°  liéginn,  3  octobre  1918,  in  Marseille  médical, 
p.  887-888. 

A  l’atteinte  des  quatre  derniers  nerfs  crâniens  s’associe  dans  ce  cas  un  léger 
degré  de  [laralysie  faciale.  11.  ItouKH. 

Un  cas  de  Syndrome  du  Trou  déchiré  postérieur,  par  IIiîi.li.n  et  Vkh.nkt, 
Société  médico  ckininjica.le  de  la  15°  Héijioti,  18  juillet  1918,  in  Marseille  médical, 
p.  678-()79. 

Blessure  par  balle  ayant  paralysé  les  nerfs  IX,  X  et  .\1.  II  Kooeh. 

Sur  un  Nouveau  cas  de  Syndrome  Gondylo-déchiré  postérieur. 
Paralysie  des  quatre  Nerfs  Glosso-pharyngien,  Pneumogastrique, 
Spinal  et  Hypoglosse,  par  Ui.mdaui)  et  Vkuniît.  Bulletins  de  la  Société  médi¬ 
cale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXIV,  n*”  28-29,  p.  931-933,  11  oclobre  1918. 
Syndrome  paralyti(|ue  des  quatre  derniers  nerfs  crâniens  par  blessure  de  la 
région  du  trou  condylien  antérieur  et  du  trou  dé(diiré  posléri('ur  droits.  Il 
semble  y  avoir  section  de  l’bypoglosse  et  lésion  moins  profonde  des  autres 
troncs  nerveux. 

Il  est  intéressant  de  noter,  en  elfet,  que  les  projectiles  qui  s’acbemincnl  de 
dehors  en  dedans,  entre  la  branche  montant  du  maxillaire  inférieur  et  le  bord 
antérieur  de  la  mastoïde,  ne  peuvent,  semble-t-il,  blesser  profondétnent  les 
trois  nerfs  du  trou  déchiré  postérieur  qu’en  blessant  aussi  la  Jugulaire  interne 
qui  est  immédiatement  sur  le- coté  externe  de  ces  trois  nerfs.  L’bypoglosse  peut 
être  plus  aisément  atteint  sans  lésion  vasculaire. 

Dans  les  cas  traumatiques  purs  de  syndrome  du  trou  déchiré  postérieur,  le 
traumatisme  suit  le  plus  souvent  la  direction  oblique  réalisée  par  un  trait  allant 
d’une  mastoïile  d’un  côté  au  bord  inférieur  de  l’orbite  du  côté  opposé.  De  là 
vient  sans  doute  que  les  trois  nerfs  du  trou  déchiré  postérieur  puissent  alors 
être  atteints  sans  blessure  de  la  Jugulaire  qui  est  en  dehors  et  la  carotide  qui 
®8t  en  avant  et  un  peu  en  dedans. 

Ces  considérations  ont  quelque  intérêt  dans  des  cas  comme  celui-ci  où  l’hy- 
Poglosse  peut  être  atteint  directement  par  le  projectile  et  les  autres  nerfs  seu- 
uient  comprimés,  par  un  hématome  par  excm[ilc.  Ici,  en  elfet,  il  y  a  paralysie 
“etle  du  glosso-pharyngien  et  du  spinal  interne,  mais  il  n’y  a  ni  troubles  de 
section  du  spinal  externe  ni  troubles  suffisants  du  pneumogastrique  et  du 
Rlosso-pharyngien  pour  se  manifester  par  des  modilications  sensitives  ou  sen- 
eerielles  très  appréciables  comme  il  en  est  dans  les  cas  de  section  par  exemple. 
Ces  troubles  moteurs  seuls  soulignent  l’atteinte  des  nerfs  correspondants.  Au 
eonlraire  la  paralysie  de  la  langue  répond  aux  formes  de  sec.tion  de  l’hypoglosse, 
^-''examen  électrique  a  montré,  au  niveau  du  nerf  hy|)üglosse  droit,  l’incxcita- 
^ilité  galvaniiiue  et  faradique.  La  moitié  droite  de  la  langue  présente  de  la 
B.  (hypo  aux  deux  excitabilités  et  secousse  lente).  Au  niveau  «le  la  moitié 
droite  du  voile  du  palais,  hy pocxcitabilité  gnlvani(|ue  et  faradique  sans  réac¬ 
tion  de  d(  îj^énéresceiice.  I-'kindkl. 

Syndrome  Nerveux  de  l’Espace  Rétro-parotidien  postérieur  (à 
propos  de  deux  observations  nouvelles),  par  Maubiuk  Vii.i-aiikt  et 
M.  Kauue-Ukaui.iku.  Presse  médicale,  n“  (14,  p.  591,  21  novembre  1918. 

M.  Villaret,  en  janvier  1916,  a  décrit  le  syndrome  de  l’espace  rétro-parotidien 
Vostérieiir,  d’après  deux  obsej'vations  personnelles  de  blessure  de  la  régioti  mas- 
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toïdieime,  «  iiUeigiiaiil,  à  la  fois  li'  nerf  grand  h,ypoglosse  (héniiatropliie  et 
[jiiriilysie  linguale),  le  nerf  grand  s}’in(jallii(]ue  (ennphlaltnie,  rétrécissement 
de  la  fente  palpélirale,  tiijosis),  le  nerf  pneiimogasti-ifine  ou  la  hranelie  interne 
du  spinal  (paralysie  d’une  corde  vocale,  enrouement,  dysphonie)  et  le  nerf 
glosso-pliary ngien  (troubles  du  goût)  >. 

Les  f|uatre  dernières  paires  crâniennes  et  le  sy  tnpatliii|ue  se  trouvant  inté¬ 
ressé  en  même  temps,  il  est  légitime  d’appeler  ce  syndrome  du  nom  de  la  région 
anatornif|ue  où  ces  divers  troncs  nerveux,  au  contact  les  uns  des  autres,  sont 
exposés  à  être  atteints  par  un  agent  traumatii|ue  uni(iue. 

Cet  es[)ace  analomique,  limité  en  arriére  par  la  colonne  cervicale,  eu  dédans 
par  le  pharynx,  en  ihdmrs  par  le  muscle  sterno-cléido-mastoidion,  en  avant 
par  le  bou(|not  de  Kiolan  et  le  prolongement  interne  de  la  [)aroLide,  en  haut 
par  la  hase  du  crâne  et  en  particulier  par  le  trou  déchiré  iiostérieur,  contient, 
groupés  Hiilour  de  la  veine  jngulaiia^  interne  et  de  l’artère  carotide  interne,  les 
IX',  \',  M“  et  XII"  paires,  avant  (joe  cette  dernière  décrive  sa  crosse  anterieure 
et,  plus  en  arriére,  le  tronc  du  grand  sympathi(|ue. 

C’est  pri''cisément  par  le  fait  de  la  j)articipation  du  8ympathi(|ue  que  le  syn¬ 
drome  de  l’espace  rétro-parotiilien  postérieur  se  dilférencie  des  autres  com¬ 
plexes  symptomatiques  où  les  derniers  liens  cranicits  se  trouvent  intéressés. 
V’illaret  et  Paure-Beaulieu  donnent  deux  nouvelles  ohservationsdu  syndrome  ;  il 
n’est  donc  pas  d’une  très  grande  rareté. 

Sa  connaissance  n’a  pas  seulement  un  intérêt  théori()uu,  mais  estsusceptihie, 
dans  certains  cas,  de  permettre  la  localisation  clinique  exacte  de  l’agression 
traumatique  et  parfois  mènie  du  coiqis  du  délit  iju’un  examen  radiographique 
pourra  conlirrncr,  comme  dans  nos  ileux  premières  observations,  sous  forme 
<run  éclat  métallique  par  exem[ile.  Il  en  résulte  i|u’clle  est  ca|)able  de  rendre 
eles  services  d’ordre  pratique  en  ouvrant,  pour  certains  faits  bien  jiréeis,  les 
voies  il  une  intervention  chirurgicale  libératrice.  M.  K. 

Cas  de  Paralysie  faciale  otogéne,  par  Dan  Mai;  Kisnzik.  h-occedinijs  of 
tlie  HdijiiI  Sncii'tij  o/'  Medicitic  of  London,  vol.  IX,  n“  ti.  Ololoyical  Sc'Clwn,  p.  37, 
■IS  février  ItMtl. 

Série  d’observations  île  paralysie  faciale  à  la  suite  d’alfee.l ions  de  l’oreille. 
Il  en  est  de  post-opératoires,  de  consécutives  à  un  traumatisme  de  l’oreille,  à 
une  otite  moyenne  purulente,  ii  l’otite  moyenne  catarrhale,  à  l’herpès  de 
l'oreille.  'Iiio.via. 

Nouvelle  méthode  d’injection  d’Alcool  dans  le  Nerf  Facial  dans  le 
but  de  guérir  le  Spasme  Facial,  par  (iKoume-W.  Doihianciî  (de  l’hilailel- 
phie).  Jonniol  of  the  American  mndical  AfsociuUon,  p.  'l.hHT,  2?)  novembre  itllti. 

'l’echni(|ue  |)our  injecter  de  l’alcool  à  70  dans  le  trou  stylo-mastoïdien  (4  lig.). 
Dilférenciation  du  tic  du  spasme,  ell’ets  paralysants  temjioruires  de  l’injection 
de  2  c.  c.,  résultats  pour  ce  qui  concerne  le  spasme,  discussion.  'I’iioma. 

Anthrax  de  la  Nuque,  Thrombo  phlébite  des  Sinus  Crâniens,  Syn¬ 
drome  de  Gradenigo  et  Paralysie  Faciale,  par  Mki.un,  Ai.oin  et 
X'kii.xkt.  Lyon  cliii  uryical,  t.  .X\  ,  n"  ,'j,  p.  (Dit),  septembre-octobre  DUS. 

Diagnostic  d’entrée  ù  l’hôpital  ;  anthrax  de  la  nuque  avec  accidenis  tétani- 
l’orines.  Il  y  a  lièvre  ( 3!)") ,  trismus,  contractions  spasmodiques  et  paralysie 
faciale,  l.e  lendemain,  on  constate  en  outre  une  paralysie  du  moleur  orulaii'e 
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exlci'iie  et  du  patiiélique  du  côté  fjauclie,  lij'poestliésique :  paupière  gauche 
empâtée,  région  slerno-tnastoïdienne  mdématiéc  dans  sa  partie  supérieure.  Une 
luterveiition  sur  le  sinus  latéral  tlironibosé  et  sur  la  jugulaire  interne  procure 
■une  courte  accalmie. 

A  l’autopsie,  on  découvre  une  tliromho-pliléhite  généi'alisée  aux  sinus  laté¬ 
ral,  caverneux,  longiludinal  et  pélreux  supérieurs;  les  veines  ophtalmiques 
sont  égalcînent  thrombosées  des  deux  côtés;  il  y  a  du  pus  dans  tout  l’étage 
moyen  du  crâne  et,  à  ce  niveau,  le  cerveau  présente  dans  la  substance  grise 
deux  petits  abcès  siqierficiels  gros  comme  un  grain  de  mil.  Tout  l’espace 
maxillo-phary ngien  est  rempli  de  ])U8  infiltrant  les  muscles  masticateurs  et  la 
loge  parotidienne  et  roitiinuni(|uant  par  de  multiples  tjajets  avec  la  cavité  de 
l’anthrax. 

Cette  infiltration  des  muscles  masticateurs  par  le  jms  explique  le  strismus 
'Constaté  chez  le  malade,  comme  l’infiltration  de  la  loge  parotidienne  explique 
la  paralysie  l'aeiali';  les  petits  abcès  corticaux  du  cerveau  étaient  la  cause  des 
contractions  tétunil'ormes  ;  quant  â  l’hypnesthésie  du  trijumeau  et  à  la  parésie 
-«le  Toculo-moteur  externe  et  du  pathétique,  elle  étail  lu  consé(|uence  de  leur 
irritation  au  niveau  de  la  i)ointe  du  rocher,  K,  I'. 

Anastomose  Spino-faciale  pour  Section  totale  du  Nerf  Facial, 

par  Ui':o.  XVIi'  Comjrh  Iraïuytit  de  Chiraryie,  Paris,  7-10  or.tobre  1018. 

Ce  cas  d’anastomose  nerveuse  donna,  au  troisième  mois,  une  diminution 
notable -du  larmoiement,  la  possibilité  de  conserver  la  paupière  su[iérioure  fer¬ 
mée,  et  une  diminution  de  la  déviation  de  la  bouche.  Au  dixième  mois,  le 
blessé  était  en  voie  d'amélioration  notable.  U.  U. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 


l*olyradiculites  Lombo-sacrées  Sensitivo-motrices  Aiguës  d’ori¬ 
gine  infectieuse,  par  Itonnaicn.  |{(•l'ue  iiiédicale  ileta  Sinase  rumande,  un  X\\\l, 
n"  7,  20  juillet  lOlli. 

Tableau  morbide  apparu,  chez  un  homme  de  52  ans,  à  la  suite  d’une  furon¬ 
culose  généralisée. 

Cette  (d)servation  de  radiculite  aiguë  lombo-sacrée  présente  la  symptomato¬ 
logie  qui  est  devenue  classii|ne  depuis  les  Iravanx  de  Dejcrine.  Plie  est  caracté- 
*’isée  pur  des  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  à  lopograjjhie  strictement  radi¬ 
culaire  et  par  des  paralysies  musculaires  atrophiques  également  nettement 
<^ttntonnées  à  des  groupes  de  muscles  définis,  à  innervation  radiculaire. 

Ues  racines  lésées  sont;  IUj  et  L,  :  abolition  du  réflexe  cniané  abdominal 
8'’tuc.he  et  du  crémaslérien  des  deux  cotés.  U,,,  Uyi,  l.v  :  paralysie  et  alrophics  du 
Si'anil  fessier,  du  jambier  antérieur  et  des  extenseurs  des  orteils  gauches.  Aboli¬ 
tion  des  réflexes  patellaires.  S,,  S,,,  S,m  ,  S,v  :  hy poeslbésie  plantaire  interne  (S,), 
beusson  fessier  d’hypoesihésic.  Abolilion  des  réflexes  achilléens  (S,,,).  Anes¬ 
thésie  générale  du  côté  gauche  (S,v).  Paralysie  du  soléaire,  desjumeaux,  des 
iléchiss(Mirs  du  [lied  gauche  et  abolilion  des  l'éllexes  achilléens  (Si,  S,,). 

ha  difl'érence  d'intensité  des  lésions  des  paires  rachidiennes  voisines  se  tra- 
'luit  par  l’inégalité  des  symptômes  observés;  dans  tel  territoire  radiculaire,  les 
troubles  moteurs  sont  prédominants  ou  même  les  seuls  existants,  dans  tel  autre 
■oe  sont  les  modifications  de  la  sensibilité  qui  l’emiiortent.  Cette  particularité 
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fréquente  de  lu  Jissoeiution  et  île  l’inogalité  des  sj'mptômes,  bien  évidente  dans 
notre  cas,  a  été  sigiutlée  pur  Dejerine  dans  plusieurs  observations  de  radicu- 
lites  et  dans  son  mémoire  d’ensemble  sur  la  question. 

1/ctiologie  de  ce  cas,  une  infeclion  (irobubicment  slreplo-stapb^'lococcique 
(par  le  sang  ou  par  propagation  de  lu  peau  aux  parties  profondes?),  doit  être 
rare;  l’auteur  n’en  a  pas  trouvé  d’exemple  signalé  dans  la  littérature. 

IC.  !■’. 


Diagnostic  de  la  Sciatique,  par  IC.-W.  linuKoan  et  K  -O,  Uav.n  (de  Cbi- 
cago).  Medical  Uecord,  p.  10311,  1)  décembre  1910. 

Le  diagnostic  de  sciatique,  fait  à  première  vue,  est  inexact  la  moitié  du 
temps.  Pour  mieux  dire,  c’est  un  diagnostic  provisoire,  (|u’il  faut  confirmer  ou 
infirmer.  Lu  sciatique  n’est  plus  univoque  ;  en  dehors  de  la  névralgie  troncu- 
laire,  ou  radiculaire,  il  y  a  le  grand  groupe  des  sciatiques  par  altération  des 
articulations  sacro-iliaques,  et  le  groupe  non  moins  im[)orlant  de  la  scialiijue 
symptôme  de  maladies  très  diverses.  Les  auteurs  donnent  des  cas  de  sciatique 
liée  au  tabes,  ii  un  abcès  pelvien,  à  un  sarcome  rétropéritonéal,  h  des  fibromes 
de  l’utérus,  à  la  prostatite,  etc.  ïiioma. 

Traitement  de  la  Sciatique  par  les  Infiltrations  périneurales 
et  les  Injections  épidurales,  par  Ciiari.ks  Kosknheck  et  ILvuhy  I'’inkhi-s- 
TKlN.  ./(jurunl  of  llie  American  medical  Afsncialion,  vol.  LXVII,  n”  27,  p.  2001, 
30  dcceinbro  1910 

Analyse  de  cinquante  cas.  Les  procédés  employés  par  les  auteurs,  l’un  plutôt 
dans  les  cas  récents,  l’autre  dans  les  cas  chroniques,  ont  donné  les  meilleurs 
résultats.  'I’ho.ma. 

Traitement  de  la  Sciatique  par  les  Injections  Épidurales, 

par  V.  Ii’avi.m.  Sorielà  lomlmrda  di  Scienze  mediche  e  liioloijiclw,  15  juin  1914, 

Uésultats  excelleuls.  L’injection  agit  davantage  mécaniquement  que  par  la 
cocaïne  qu’elle  conlienl.  P.  Dki.eni. 

Névrite  périph:^rlque  consécutive  au  Traitement  par  l’Émétine 
de  la  Dysenterie  amibienne,  par  A. -11.  Kii.uonEfde  Shanghai),  lioslon  me¬ 
dical  and  surgical  Journal,  p,  380,  14  septembre  1916. 

Les  c.as  de  l’auteur,  qui  attirent  l’allention  sur  la  fré(|uence  d’une  polyné¬ 
vrite,  d’ailleurs  bénigne,  à  la  suite  de  l’emploi  médicamenteux  de  l’émétine, 
présentent  des  particularités  ;  il  y  en  eut  cini]  dans  la  même  famille,  et  un 
autre  malade  eut  de  l’by peresthésie  cutanfie  au  lieu  de  la  douleur  musculaire 
habituelle.  ’I’iioma, 
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'■  V 

v-: 


La  neurologie  de  guerre  a  remis  en  discussion  l’autonomiii  de  la  moelle, 
c’est-à-dire  l’activité  propre  des  centres  réllexes  de  la  moelle  sé{)arée  de  ses 
connexions  avec  rpncéphale  (1).  On  sait  qu’un  neurologiste  anglais  très 
distingué,  Bastian,  avait  allirmé,  à  la  suite  de  considérations  théoriques  et 
de  l’analyse  du  certains  faits  cliniques,  que  les  sections  comi)lèles  de  la 
Cdoelle  au  niveau  de  la  région  cervicale  inférieure  et  de  la  dorsale  supé¬ 
rieure  donnent  naissance  à  un  ensemble  de  phénomènes  consistant  dans 
paralysie  totale  des  membres  inférieurs  et  des  muscles  abdominaux  et 
la  disparition  de  la  sensibilité  au-dessous  de  cette  lésion,  avec  p(‘rte  des 
réflexes  crémastériens  cl  abdominaux  et  des  réllexes  tendineux,  le  seul 
réflexe  qui  peut  persister  encore  étant  un  léger  mouvement  des  orteils  après 
la  piqûre  profonde  de  la  plante  des  pieds.  A  ces  troubles  s’ajoutent  uneréten- 
l'ion  complète  dt;  l’urine  pendant  dix  à  quatorze  jours  après  lu  lésion,  puis 
*1  s’ensuit  une  évacuation  réllexe  périodique  de  la  vessie,  évacuation  (jui 
*^’c8t  jamais  complète. 

La  théorie  do  Bastian  érigée  en  loi  était  contraire  aux  faits  constatés 

(I)  Voir  la  nionographio  do  MM.  Mbndblssohn  ayant  pour  litre  :  Les  réflexes.  Hevue 
açalyliquo  et  critique  des  travaux  récents  sur  la  physiologie  de.s  réllexes.  Paris,  1917. 

y  étudie  avec  beaucoup  de  compétence  les  opinions  dominantes  sur  le  méca- 
*'>*me  des  divers  réflexes. 
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auparavant  par  Vulpian,  Charcot,  Gowors,  etc.  ;  néanmoins,  ollo  a  régné  dans 
la  science  et  trouvé  de  nombreux  partisans  parmi  lesquels  il  faut  compter, 
en  Angleterre,  Bowlby  et  'l’horburn.  En  Alhimagno  Bruns  a  soutenu  avec 
beaucoup  d’ardeur  la  thèse  de  Bastian,  tandis  qu’on  France,  Brissaud  sur¬ 
tout,  puis  Bayrnond  et  Cestan,  ont  produit  des  faits  contraires  à  cette 
théorie.  En  Belgique  et  tour  à  tour  Van  Gehuchten,  Crocq  et  Sano,  à 
l’aide  de  documents  cliniques  et  anatomo-cliniques  ont  défendu  cette  même 
théorie.  Van  Gehuchten  avait  affirmé,  dans  un  travail  publié  on  1897,  qu’il 
n’existe  dans  la  littérature  médicale  aucun  cas  de  lésion  transversale  com¬ 
plète  do  la  moelle,  vérifiée  par  l’autopsie,  avec  conservation  des  réflexes 
f.ondineux,  viscéraux  et  cutanés.  De  son  côté,  mon  collègue  et  ami  J.  Crocq 
a  déclaré  dans  plusieurs  communications  et  articles  que  la  section  complète 
d(\  la  moelh;  c(Tvico-dorsale  est  suivie  de  l’abolition  complète  des  réllex(;8 
tendineux  (d,  cutanés,  avec,  conservation  des  réfhixes  défensifs. 

Depuis  longtemps  j’avais  exprimé  quelques  doutes  sur  la  valabilité  de 
la  loi  de  Bastian  en  publiant  (1)  deux  cas  de  compression  do  la  moelle  avec 
lésions  des  muscles,  des  m^rfs  et  des  cellules  radiculaires  de  la  région  lom¬ 
baire.  J’avais  même  afiirmé  à  cette  occasion  que  la  théorie  do  Bastian 
représemte  une  équation  à  plusieurs  inconnues.  Malgré  que  dans  mes  obser¬ 
vations  il  y  avait  h'sion  (h'gémérative  des  nerfs  et  des  muscles  et  altération 
secondaire  des  cellules  radiculaires,  M.  Bruns  affirme,  ce  qui  est  vraiment 
étrange,  que  mes  observations  venaient  à  l’appui  de  l’hypothèse  de  Bastian. 
Même  plus,  au  Congrès  international  de  1900,  le  même  auteur  a  allégué 
(|ue  tous  his  cas  bien  (itudiés  et  accompagnés  d’examen  anatomo-patholo¬ 
gique  plaidaient  en  faveur  de  cette  théorie. 

Fendant  mon  séjour  à  Fetrograd,  j’ai  eu  l’occasion  d’observer  dans  le 
service  d(;  M.  Foussèp(!  deux  cas  d(!  lésions  traumatiques  de  la  moelle  épi¬ 
nière  où  ce  chirurgien  a  pu  constater  par  l’opération  que  la  moelle  a  été 
sectionnée  complètement.  Même  plus,  il  a  avivé  les  deux  bouts  séparés  de 
la  moelle  et  pratiqué  la  suture  des  méninges.  Chez  un  de  ces  malades, 
comme  on  le  verra  dans  la  suite,  la  moelle  a  repris  son  activité  réflexe  au 
bout  do  quehjuos  mois,  de  sorte  que  mes  doutes  sur  la  valeur  de  la  théorie 
de  Bastian  se  sont  affermis.  Depuis  lors,  on  a  [lublié  surtout  on  France  des 
observations  anatomo-clinif[ues  (Claude  (d  Lhermitte,  Houssy  et  Lhermittc, 
A.  Souc|ues,  etc.)  (|ui  démontrent  avec  la  dernière  évidence  ([ue  la  moelle 
complètement  sectionnée  peut  reprendre  stju  activité  réflexe  et  par  consé- 
([uent  elle  jouit  d’une  certaine  autonomie.  Comme  il  n’y  a  pas  de  différence 
essontielh;  entre  la  ncîurologie  do  guerre  (d  celle  de  paix,  il  y  a  lieu  de  se 
demander  quelh;  est  la  l'aison  de  la  divergence  entre  l’opinion  de  Bastian 
(d  de  ses  partisans  qui  soutiennent  que  les  réflexes  superficiels  et  surtout 
les  réllexes  profonds  disparaissent  d’une  manière  délinitive  après  la  sec- 
lion  de  la  moelle  cervicahi  ijiférieure  ou  dorsale  supérieure,  (d  celle  des 
auteurs  t(!ls  que  Marie  et  Foix,  Claude  et  Ehermitte,  Boussy  et  Lhermittei 


(I)  G.  Makinksco.  Sur  les  piirapléijies  (lasquos  par  compression  do  la  mocllo.  Semaim 
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Souques,  etc.,  qui  attribuent  à  la  moelle  libérée  de  ses  connexions  une' 
activité  indéipendante. 

"  En  parcourant  toutes  les  observations  qui  ont  été  publiées  jusqu’à 
présent  de  section  de  la  moelle  avec  examen  anatomo-pathologique  ou  non, 
je  suis  arrivé  à  la  conclusion  qu’il  n’existe  maintenant,  dans  la  littérature 
médicale,  aucun  cas  indiscutable  venant  à  l’appui  do  la  théorie  de  Bastian. 
lividcmment,  c’est  là  une  affirmation  qui  vaut  la  peine  d’être  corroborée 
par  l’examen  attentif  et  impartial  dos  faits.  Or,  cet  examen  nous  enseigne 
tout  d’abord  que  les  cinq  observations  qui  ont  été  publiées  par  Bastian  (1) 
pour  édifier  sa  théorie  sont  très  discutables.  En  effet,  une  observation  cli¬ 
nique  ou  anatomo-clinique  favorable  à  l’hypothèse  de  Bastian  devrait 
remplir  les  conditions  suivantes  :  1“  le  malade  doit  survivre  le  temps 
nécessaire  qui  permet  à  la  moelle  de  reprendre  son  activité  propre,  ce 
qui  réclame  en  moyenne  de  quatre  semaines  à  plusieurs  mois  ;  2°  pour 
que  cette  activité  puisse  faire  son  apparition,  il  faut  que  les  éléments  do 
l’acte  réflexe  soient  intacts  ;  pour  la  partie  centrifuge  des  réflexes  ;  cellules 
radiculaires,  nerfs  moteurs  et  muscles,  l’examen  électrique  pratiqué  dans 
tiertaines  conditions  peut  nous  donner  des  renseignements  sur  l’intégrité 
de  ces  éléments  ;  3°  en  cas  d’examen  anatomo-pathologique,  il  faut  donner 
des  notions  précises  sur  l’état  des  cellules  radiculaires  en  rapport  avec  le 
réflexe  rotulien  et  achilléen.  Puis,  il  faut  connaître  l’état  dos  nerfs  moteurs 
du  quadriceps  crural  et  triceps  sural  et  enfin  indiquer  quel  est  l’état  histolo¬ 
gique  du  quadriceps  et  surtout  du  vaste  interne. 

Examinons  maintenant  à  la  lumière  de  ces  données  les  cas  publiés  par 
Bastian.  Voici  ce  que  nous  allons  apprendre  non  sans  une  certaine  surprise. 

Parmi  les  cinq  observations  anatomo-cliniques  de  Bastian  deux  manquent 
d’examen  histologique,  de  la  moelle,  des  nerfs  et  dos  muscles;  l’examen 
électrique  n’a  pas  été  pratiqué  non  plus.  Du  reste,  dans  la  seconde  obser¬ 
vation,  entre  la  disparition  des  réflexes  et  la  mort,  il  s’est  écoulé  un  laps  de 
temps  de  six  semaines.  Le  troisième  cas  n’est  pas  non  plus  absolument 
démonstratif.  (Jn  a  bien  pratiqué  l’examen  électrique  avec  le  courant 
Védique  des  muscles  do  la  cuisse,  mais  il  n’y  a  pas  de  détails  suffisants  à  ce 
eujet.  Entre  la  date  de  l’examcm  des  réflexes  qui  a  montré  la  disparition 
des  réfh  3xes  tendineux  et  plantaire»  et  la  mort.il  s’est  écoulé  seulement  un 
*Teois.  Ensuite,  il  ne  s’agit  pas  d’une  véritable  section  de  la  moelle  mais 
d’un  ramollissement  consécutif  à  un  traumatisme  do  la  colonne  vertébrale. 

Le  quatrième  cas,  qui  a  trait  à  une  carie  vertébrale,  n’est  pas  accompagné 
d’un  examen  histologique  comphit.  L’auteur  affirme  que  la  région  lombaire 
®8t  atrophiée  extérieurement  (st  fjue  la  substance  grise  est  d’aspect  normal, 
•^«is  il  n’y  a  aucun  détail  histologique  sur  l’état  des  cellules  radiculaires. 
Lu  reste,  rauto|)sie  a  été  pratiquée  soixante  heures  après  la  mort  ;  il  n’y  a 
pas  d’examen  des  nerfs  et  des  muscles.  Dans  la  cinquième  observation,  Bas- 
Lan  a  noté  une  diminution  de  l’excitabilité  faradique  et  une  augmentation 
de  l’excitabilité  galvanique  des  nerfs.  D’autre  part,  le  malade  est  mort 

(P  IIastian.  Mcdico-chirurgical  transactions,  LXXIII,  p.  200. 
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vingt-cinq  jours  après  que  Bastian  eut  constaté  l’abolition  des  réflexes. 
11  est  évident  qu’avec  de  pareilles  observations  et  un  examen  histologique 
tout  à  fait  incomplet  on  no  peut  pas  édiliei'  des  théories  inébranlables. 

La  théorie  de  Bastian  a  trouvé  en  Bruns  (1)  un  défenseur  ardent  qui  à 
différentes  reprises  est  revenu  sur  la  question.  11  a  même  publié  une  obser¬ 
vation  anatomo-clinique  qui  a  été  consid('rée  par  l’auteur  lui-même  et  par 
d’autres  comme  un  exemple  démonstratif  de  l’abolition  permanente  des 
réflexes  tendineux  après  la  destruction  comt)lôte  de  la  moelle  au  niveau  de 
la  région  dorsale  supérieure.  Certainement  au  j)oint  de  vue  clinique  l’obser¬ 
vation  de  Bruns  est  une  des  mieux  étudiées.  L’histoire  clinique  du  malade 
a  été  suivie  avec  beaucoup  de  soin  pendant  trois  mois  et  on  a  pratiqué 
l’examen  complet  de  la  moelle  depuis  le  quatrième  segment  cervical  jus¬ 
qu’au  cône  terminal,  ün  a  pratiqué  également  l’examen  histologique  des 
racines,  de  la  queue  de  cheval,  d’un  certain  nombre  de  nerfs  et  de  muscles 
des  membres  inférieurs. 

Bruns  a  conclu  de  son  observation  que  dans  les  cas  de  destruction  com¬ 
plète  de  la  moelle  cervico-dorsale  la  persistance  de  la  paralysie  flasque 
malgré  la  dégénérescence  secondaire  des  faisceaux  pyramidaux  et  l’aboli¬ 
tion  complète  des  réflexes  tendineux  cutanés  et  viscéraux  doivent  être 
considérés  comme  des  faits  cliniques  incontestables. 

On  serait  porté  à  croire  que  l’observation  anatomo-clinique  de  Bruns 
est  à  l’abri  de  toute  objection  possible.  Or,  il  n’en  est  rien.  Je  laisse  de  côté 
les  troubles  de  l’excitabilité  faradique  constatés  par  l’auteur,  car  on  peut 
admettre!  avec  lui  qu’ils  sont  en  rapport  avec  l’œdèmo  considérable  des 
membres  inférieurs.  .Mais  que  dire  de  i’(!xamen  histologique  qui  montre 
que  la  myéline!  des  libres  du  nerf  crural  est  pâle,  fragmentée  et  manque 
complètement  dans  quelques  libres.’  l.es  cou[)es  longitudinales  montrent 
également  des  libres  dégénérées,  le  muscle  droit  antérieur  est  altéré,  les 
jumeaux  sont  tr.ès  lésés,  il  y  a  des  fibres  atro[)hiées,  les  noyaux  sont  proli¬ 
férés  ;  lésions  que  l’auteur  attribue:  à  la  gangrène  située  au  voisinage. 

Je  ne  peux  donc  pas  considérer  l’observation  anatomo-clinique,  malgré 
ses  détails  minutieux,  comme  un  document  irréfutable  veinant  à  l’apieui  de 
la  théorie  de  Bastian. 

Los  auteurs  qui  défendent  la  théeirie  eh'  Bastian  eionsidèrent  leis  cas  sui¬ 
vants  :  second  cas  elo  Senator,  les  cas  d’Lggeir,  elo  Hoche!,  de  1  label  et  ceux  de 
Brasche  ceuiime  favorables  à  ceitte  théorie,  hit  cependant  une  einalyse  atten¬ 
tive  do  riiistoire  anatomo-clinique  de!  ces  malades  prouve  le  contraire, 
l'in  effet,  malgré  que  l’examen  de  la  régiem  leunbo-sacréo  fut  négatif  et  la 
paralysie  llasejuc  ayant  persisté  assez  leenglemqis,  il  eest  noté  dans  l’observa- 
tieui  ele  Senator  que  les  muscles  de  la  cuisse!  étaient  inexcitables  aux  courants 
faradique  et  galvanique.  , 

Le  e;as  el’higgeir  concernant  une!  fi'intne!  epii  pemelant  onze  ans  a  été  atteinte 
de  paraplégie  llasepii'  avi'c  abolition  complète!  îles  réllexes  tendineux,  vient 

(t)  Hruns,  uijer  iMn.Mi  lèill  liitiili-r  tiMHiii.ilisehi'i'  Zoii.slimiirit;  (les  Keickcnmarkes  an  eluf 
llreinzü  zwi.sohijn  llal.s-iinei  UiirHal  mark.  Archiv  /.  /'.s;/r/i,,  IK'J.'l,  |i.  756. 
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également  è  l’encontre  de  l’hypothèse  de  Bastian-Bruns,  car  l’auteur  parle 
d’une  atrophi(>  marquée  des  muscles  des  membres  inférieurs  allant  jusqu’à 
la  disparition  dos  libres  musculaires.  Les  nerfs  périphériques  n’ont  pas 
été  examinés,  les  cellules  do  la  moelle  lombaire  étaient  altérées. 

Hoche  a  publié  deux  cas  de  compression  de  la  moelle.  Dans  l’un,  la  lésion 
«iégeait  au  niveau  de  la  VI D  dorsale;  il  y  a  eu  de  la  paraplégie  flasque  et 
abolition  dos  réflexes  tendineux  et  cutanés  ayant  persisté  pendant  quarante 
jours.  L’autopsie  a  démontré  (juc  la  moelle  lombo-sacrée  était  intacte.  Mais 
comme  la  moelle  était  seulement  comprimée  et  la  sensibilité  conservée,  on 
ne  peut  pas  faire  rentrer  cette  observation  dans  je  cadre  des  sections  de  la 
nnoellc. 

Dans  le  second  cas,  il  y  avait  compression  de  la  moelle  au  niveau  de  la 
Vll®  cervicale,  paraplégie  flasque,  anesthésie  et  abolition  de  tous  les  réflexes 
tendineux  et  cutanés.  Le  malade  a  succombé  vingt-deux  jours  après  le 
traumatisme,  donc  un  temps  insuflisant  pour  que  la  moelle  ait  pu  reprendre. 

Habel  a  fait  connaître  l’état  des  réflexes  dans  plusieurs  cas  de  section 
de  la  moelle  mais  dans  la  plupart  il  n’y  a  pas  eu  d’étude  microscopique  et 
l’examen  des  nerfs  et  des  muscles  des  membres  inférieurs  n’a  pas  été  pra¬ 
tiqué.  11  est  curieux  de  remarquer  que  Bruns  considère  le  quatrième  cas 
de  Habel,  qui  n’a  vécu  que  on/e  jours  après  le  traumatisme,  comme  démons¬ 
tratif  et  conforme  à  la  loi  d(!  Buslian. 

Nous  arrivons  aux  deux  cas  de  Brasche,  considérés  par  les  partisans  de 
la  théorie  de  Bastian  et  particulièrement  par  Bruns  comme  étant  en  con¬ 
cordance  avec  cette  théorie,  ür,  dans  le  premier  cas  il  s’agissait  de  la  frac¬ 
ture  de  la  IV®  et  de  la  VI®  vertèbres  dorsales  ayant  produit  une  paraplégie 
flasque  avec  abolition  do  tous  les  réflexes  à  l’exception  du  réflexe  plantaire. 
l-'’auteur  note  expressém(uit  qu’il  y  avait  une  dégénérescence  du  nerf 
crural  révélée  par  les  méthodes  de  Weigert  et  Marchi.  11  y  avait  en  outre 
la  dégénérescence  dos  racines  intramédullaires  et  chromatolyse  centrale 
^Vec  excentricité  du  noyau. 

Ha  seconde  observation  est  inutilisable  pour  le  problème  qui  nous  occupe 
Purce  que  le  malade  n’a  survécu  que  on/o  jours  au  traumatisme.  H  nous 
reste  à  citer  encore  les  observations  anatomo-cliniques  publiées  par  trois 
tuteurs  belges  :  par  le  regretté  van  Gehuchten,  par  MM.  Crocq  et  Sano, 
tous  partisans  convaincus  de  la  théorie  de  Bastian.  Van  Gehuchten  (1), 
flans  une  série  d’articles  intfiressants,  s’est  appliqué  à  étudier,  à  la  lumière 
fles  nouvelles  données  histologiques,  la  contracture,  les  réflexes  et  le  tonus 
flans  différentes  maladies.  Mais  il  faut  reconnaître  que  son  apport  en  ma¬ 
tière  anatomo-clinique  est  peu  documenté.  C’est  ainsi  par  exemple  que  pour 
Soutenir  la  théorie  de  Bastian,  il  apporte  un  cas  de  compression  de  la  moelle 
florsale  sans  examen  électri(iu(!  des  muscles  et  des  nerfs  des  membres  infé- 
fieurs  et  son  patient  étant  perdu  de  vue,  il  n’a  pas  pu  connaître  la  marche 
'ultérieure  des  phénomènes  ni  pratiquer  l’examen  histologique  de  la  moelle. 

(1)  Van  Gehuchten,  Le  mécanisme  des  mouvements  réflexes.  Un  cas  de  compression 
*  moelle  dorsale  avec  abolition  des  réflexes.  Journal  de  Neurologie,  1897,  p.  262. 
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Les  cas  publics  par  Crocq  et  Sano  ne  constituent  pas  non  plus  une  preuve 
décisive  en  faveur  de  la  théorie  de  Bastian. 

Mon  collègue  M.  Crocq  (1)  a  fourni  quatre  observations  de  section  de  la 
moelle  consécutive  à  des  traumatismes.  Or,  dans  aucun  de  ses  cas,  il  n’y  a 
eu  d’examen  électrique.  Trois  de  ses  malades  sont  morts  neuf  jours,  dix- 
neuf  jours  et  trois  semaines  après  le  traumatisme.  Donc  ces  faits  ne  peuvent 
pas  être  utilisés  pour  la  confirmation  de  riiypothèso  de  Bastian,  car  pendant 
ce  temps,  la  moelle  n’a  pas  encore  repris  son  autonomie  fonctionnelle. 

La  troisième  observation  a  trait  à  un  sujet  âgé  de  28  ans,  atteint  depuis 
six  ans  de  carie  vertébrale.  Le  malade  est  mort  doux  mois  après  l’abolition 
complète  des  réflexes  tendineux  et  cutanés.  La  piqûre  profonde  de  la 
plante  du  pied  provoque  un  mouvement  do  rétraction.  A  l’autopsie  on  trouve 
une  tumeur  comprimant  la  moelle  au  point  de  la  réduire  au  volume  d’un 
ruban  d(3  2  mm.  d’épaisseur  sur  2  cm.  de  large  (V''’  dorsale).  Destruction 
complète  du  tissu  médullaire  en  cet  endroit.  Pas  d’altération  des  cellules 
dos  cornes  antérieures  de  la  région  lombaire  ;  chromatolyse  des  cellules  de 
Clarke.  Il  n’y  a  aucune  donnée  sur  les  lésions  dns  nerfs  et  des  muscles; 
pas  d’examen  électrique  des  nerfs  et  des  muscles  des  membres  inférieurs. 
C’est  pour  cette  raison  que  cette  observation  n’a  pas  de  valeur  décisive 
dans  la  question  en  litige. 

Sano  a  relaté  six  observations,  destinées  à  faire  valoir  l’exactitude  de  la 
théorie  do  Bastian.  Nous  devons  éliminer  les  observations  1,  2,  4  et  6 
comme  inutilisables  parce  que  les  malades  n’onl  survécu  que  quelques 
heures  ou  bien  quelques  jours  au  traumatisme  ou  bien  après  la  disparition 
des  réflexes  tendineux.  C’est  seulement  l’observation  3  qui  mérite  d’être 
retenue.  Il  s’agit  d’un  liomme  de  21  ans,  qui  est  tombé  subitement  para¬ 
plégique  en  descendant  de  cheval  le  22  mai  1897.  Lxaminé  le  23  mai,  ou  no 
constata  aucune  déformation  du  dos,  la  pression  des  4®  et  5®  apophyses 
épineuses  est  légèrement  douloureuse.  La  sensibilité  est  intacte  jusque  dans 
le  territoire  de  la  V®  paire  où  elle  est  diminuée.  A  la  VI®  paire  dorsale  elle 
est  totalement  abolie.  11  y  a  abolition  complète  des  réflexes  tendineux  et 
(les  réflexes  cutanés,  même  à  la  piqûre  profonde  et  prolongée.  Rétention 
urinaire  et  incontinence  des  matières  fécales,  l’endant  lo  décours  de  la 
maladie  il  s’est  formé  des  eschares  qui  rongent  la  peau  et  les  chairs  jusqu’au 
sacrum.  Le  malade  succombe  sept  mois  après  le  début  de  la  maladie. 

La  moelle  lombo-sacrée  contient  de  nombreux  neurones  protomoteurs 
et  sensitifs  altérés  par  cause  |)ériphériqu(;,  mais  d’après  Sano,  un  nombre 
aussi  grand  do  protoneuronos  et  plus  spécialement  ceuk  du  quadriceps 
fémoral  sont  restés  normaux  sept  mois  et  demi  après  le  début  do  l’affection. 
11  faut  noter  que  l’auteur  a  trouvé  au  niveau  du  quatrième  segment  lom¬ 
baire  quelques  cellules  altérées,  non  seulement  dans  les  noyaux  du  psoas, 
mais  aussi  du  quadricep.s  fémoral.  Le  nerf  sciatique  est  profondément 
ItérérJj’auteur  ne  donne  pas  de  détails  sur  le  nerf  crural.  Le  troisième  gan- 


(1)  J.  Ckocq,  Pliysiülojfio  et  pathologie  dii  tonus  musculaire,  des  rijlluxcs  et  do  la  con¬ 
traction.  Journal  de  Neurologie,  l'JOl,  p.  301. 
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glion  lombaire  durci  dans  le  bichromate  de  potasse  et  coloré  par  l’héma- 
tocyline  est  pour  ainsi  dire  intact,  dit  M.  Sano(l).  L’auteur  admet  avec  raison 
que  les  lésions  des  cellules  de  la  corne  antérieure  sont  secondaires  aux 
eschares  qui  ont  déterminé  des  lésions  profondes  des  muscles.  Cela  résulte 
de  la  localisation  si  précise  et  si  élective  des  lésions  dans  les  noyaux  cor¬ 
respondant  aux  muscles  atteints  par  le  décubitus.  Évidemment  l’ob¬ 
servation  anatomo-clinique  de  M.  Sano  n’est  pas  à  l’abri  des  objections. 
En  effet,  la  moelle  lombaire  et  spécialement  le  noyau  du  quadriceps  fémoral 
contient  quelques  cellules  atteintes.  M.  Sano  no  donne  pas  de  numérations 
exactes  pour  avoir  une  idée  plus  précise  du  nombre  de  cellules  restées 
normales.  11  ne  parle  pas  de  l’état  histologique  du  nerf  crural  et  du  triceps 
crural.  Il  n’a  pas  pratiqué  non  plus  l’examen  électrique  des  nerfs  et  des 
muscles.  Puis  cet  autour  dit  que  l’application  d’eau  chaude  et  d’eau  froide 
sur  la  peau  au  niveau  du  quadriceps  provoquait  des  contractions  fibril- 
laires. 

Je  ne  ferai  que  mentionner  l’observation  de  Matirole  (2)  concernant  une 
fracture  de  la  colonne  vertébrale  au  niveau  de  la  1™  dorsale  ayant  déterminé 
Une  paraplégie  flasque  sans  réaction  de  dégénérescence  dans  les  muscles 
des  membres  inférieurs.  Les  réflexes  tendineux  et  cutanés  de  ces  membres 
étaient  complètement  abolis.  Malgré  que  l’auteur  soit  disposé  à  consi¬ 
dérer  son  observation  comme  venant  à  l’appui  de  l’hypothèse  do  Bastian, 
elle  ne  f)eut  pas  avoir  de  valeur  parce  que  le  malade  est  mort  vingt-quatre 
jours  après  l’accident.  Je  note  en  passant  que  l’auteur  considère  certaines 
observations  de  section  complète  de  la  moelle  comme  exemptes  de  lésions 
cellulaires  (Lgger,  Hoche,  llabel,  Senator,  Mannesco,  Brasch,  Bruns,  Sano, 
Crocq)  alors  qu’en  réalité  dans  la  plupart  dos  observations  de  ces  auteurs 
on  a  noté  des  lésions  des  cellules  dans  les  cornes  antérieures.  Tel  est  le  bilan 
des  observations  publiées  par  différents  auteurs  en  faveur  de  la  loi  de  Bas¬ 
tian.  Elles  démontrent,  à  mon  avis,  seulement  deux  choses  :  1°  les  réflexes 
superficiels  et  profonds  disparaissent  immédiatement  après  la  section 
complète  de  la  moelle  cervicale  inférieure  et  dorsale  supérieure  ;  2“  que  cette 
disparition  des  réflexes  peut  persister  définitivement  parce  qu’une  région 
quelconque  de  l’arc  réflexe  a  été  plus  ou  moins  altérée. 

En  opposition  formelle  avec  les  observations  dos  auteurs  précédents 
recueillies  pendant  la  paix,  nous  disposons  actuellement  d’un  certain 
r^ombre  de  faits  qui  démontrent  de  la  façon  la  plus  évidente  que  l’activité 
réflexe  n’est  pas  complètement  éteinte  dans  la  moelle  isolée,  mais  qu’elle 
récupère  une  véritable  autonomie  sur  laquelle  nous  allons  insister  à  pré¬ 
sent.  Du  reste,  déjà  depuis  1901  K-ausch  (3)  avait  publié  une  ob.servation 
•de  section  complète  de  la  moelh;  où  il  a  constaté  la  présence  des  réflexes 

(O  Sano,  Abolition  du  rolloxe  rolulion  in.ilRPo  rintetînte  relative  do  la  moelle  lombo- 
*8crée  (six  cas  avec  autopsie).  Journal  dp.  Neurologie,  1S‘.)K,  p.  313. 

(2)  Matirole,  .Mtération  des  réllexes  dans  les  lé.sions  traumatiques  do  la  moelle.  Revue 
médecine,  1911. 

(3)  Kausch,  IJeber  dns  verbnlton  des  Schnenrodexo  bei  totaler  .yucrschsultisunterbre- 
®oun(j  des  Kiickenmarkes.  MUheilunaen  aus  den  Gremgebieten  des  Medizin  und  Chirurgie, 

Vol.  Vil,  p.  541. 
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tendineux.  Ce  cas  ne  pouvait  rester  unique  dans  la  science  et  la  neurologie 
de  guerre  est  venue  ap|)orter  des  documents  extrêmement  importants  do 
nature  à  trancher  le  problème  si  discuté  de  l’activité  propre  de  l’axe  spinal. 

M.  et  Mme  Dejerine  et  Mouzon  (1),  tout  en  acceptant  dans  une  certaine 
mesure  l’hypothèse  de  Bastian,  attirent  cependant  l’attention  sur  la  con¬ 
servation  de  certains  réflexes  cutanés  et  sur  la  fréquence  des  mouvements 
de  défense  au  cours  de  la  section  spinale  complète. 

Après  avoir  rapporté  quinze  observations  do  section  totale  de  la  moelle 
qui  ont  vécu  de  deux  à  quarante-trois  jours,  Guillain  et  Barré  (2)  synthé¬ 
tisent  de  la  façon  suivante  les  signes  de  la  paraplégie  par  destruction  brusque 
et  totale  de  la  moelle. 

Tonicité  normale  au  début.  Abolition  des  réflexes  tendineux.  Conserva¬ 
tion  ordinaire  du  réflexe  cutané  plantaire,  en  flexion.  Subsistance  fréquent» 
du  réflexe  crémastérien,  plus  rare  dos  réflexes  cutanés  abdominaux.  Aboli¬ 
tion  complète  (dans  les  trois  quarts  des  cas)  des  réflexes  dits  de  défense 
observés  à  la  manière  classique.  Existence,  dans  plus  de  la  moitié  des  cas, 
des  réactions  cutanées  diffusées  par  excitation  des  plantes.  Contraction 
permanente  du  sphincter  vésical.  Inversion  de  la  répartition  thermique  sur 
les  membres  paralysés. 

Ainsi  donc,  et,  à  ne  considérer  que  les  éléments  cliniques  dont  on  s’est 
particulièrement  occupé  depuis  Charcot  et  Vulpian,  le  tableau  de  la  para¬ 
plégie  par  section  complète  de  la  moelle  qui  est  présenté  s’éloigne  beau¬ 
coup  de  celui  tracé  par  ces  auteurs. 

11  se  rapproche  davantage  de  celui  qui  se  trouve  contenu  en  raccourci 
et  très  partiellement  dans  la  loi  de  Bastian,  mais  les  auteurs  ne  peuvent 
accepter  de  considérer  l’hypotonie  comme  régulière,  du  moins  pendant  les 
premiers  jours  de  la  paraplégie. 

11  est  évident,  comme  le  fait  très  bien  remarquer  M.  Lhermitte,  que  les 
phénomènes  décrits  par  ces  auteurs  se  rapportent  à  la  phase  immédiate  de 
la  transsection  spinale,  étant  donné  que  tous  les  malades,  excepté  deux, 
n’ont  pas  dépassé  vingt  et  un  jours  de  survie,  laps  de  temps  trop  court 
pour  permettre  le  retour  de  l’activité  réflexe  de  la  moelle.  Deux  malades 
seulement  ont  survécu  trente-trois  et  quarante-quatre  jours. 

Le  blessé  qui  a  survécu  trente-trois  jours  a  présenté,  deux  semaines  après 
le  traumatisme,  un  amaigrissement  considérable  des  masses  musculaires. 
Son  état  était  très  grave  mais  sans  élévation  de  température.  Les  auteurs 
n’ont  pas  pratiqué  l’examen  histologique  de  la  région  lombaire  ni  celui  des 
nerfs  ni  des  muscles. 

11  en  est  de  même  pour  l’observation  du  blessé  qui  a  survécu  quarante- 
trois  jours  ;  du  reste,  ce  malade  pendant  le  mois  de  séjour  qu’il  fit  au  centre 
neurologique  eut  plusieurs  périodes  d’hyperthermie  atteignant  39o,8.  On 
peut  conclure  que  les  observations  de  ces  auteurs,  malgré  l’intérêt  qu’elles 

(1)  J.  fit  L.  Dbjsbine  et  Mouzon,  Sur  l'C'tat  de»  réflexes  dans  les  sections  complètes  de 
la  moelle  épinière.  Revue  neurologique,  mars  1915. 

(2)  Guillain  et  Barbé.  Étude  nnatomoelinique  do  quinze  ras  de  .section  totale  de  la 
moelle.  Annuler  de  méderine,  t.  IV.  n»  2.  mars-avril  1917. 
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«ffrent,  ne  confirment  nullement  la  loi  de  Bastian.  MM.  G.  Guillain  et  Barré 
posent  la  question  de  savoir  si  la  physiologie  pathologique  ne  serait  pas, 
dans  certains  cas  et  en  particulier  dans  celui  qu’ils  envisagent,  une 
physiologie  nouvelle  qui  ne  peut  renseigner  que  très  imparfaitement  sur 
celle  dont  elle  a  pris  la  suite. 

Comme  il  était  naturel,  un  certain  nombre  de  neurologistes  anglais  ont 
étudié  l’évolution  des  réflexes  chez  les  blessés  de  guerre  avec  section  de  la 
moelle  épinière.  Ici  il  faut  également  faire  une  sélection  parmi  les  observa¬ 
tions  publiées,  car  celles  de  Gordon  Holmes  (1)  et  de  Collier  (2)  ont  trait  à 
des  observations  qui  n’ont  pas  été  suivies  pendant  la  phase  tardive,  alors 
que  les  réflexes  peuvent  revenir.  Par  contre,  lorsqu’on-a  pu  suivre  les  malades 
pendant  une  longue  période,  comme  c’est  le  cas  pour  l’observation  de  Far- 
quhar  Buzzard  (3)  ou  bien  celle  de  George  Riddoch  (4),  on  assiste  à  la  seconde 
phase,  c’est-à-dire  la  phase  de  l’activité  réflexe  propre  de  la  moelle  épinière’ 
C’est  surtout  ce  dernier  auteur  qui  a  apporté  une  contribution  de  grande 
■valeur  à  l’étude  des  fonctions  réflexes  de  la  moelle  complètement  sec¬ 
tionnée.  Il  a  mis  en  évidence  les  caractères  de  cette  activité  en  faisant  une 
analyse  remarquable.  En  France,  les  publications  très  importantes  de 
Claude,  Lbermitte  (5)  et  G.  Roussy  ont  démontré  avec  la  dernière  évidence 
qu’une  fois  la  phase  de  choc  passée,  il  en  apparaît  une  autre  plus  tardive  du 
traumatisme  médullaire.  Du  reste,  Lbermitte  (6)  et  Roussy  (7)  ont  consacré 
deux  monographies  à  la  phase  tardive  de  l’activité  médullaire  qui  méritent 
d’être  lues  aussi  bien  par  les  neurologistes  que  par  les  physiologistes.  Ils  y 
trouveront  des  observations  cliniques  complètes,  ayant  été  suivies  non  seule¬ 
ment  pendant  la  phase  précoce  mais  aussi  pendant  la  phase  tardive  de  la 
transsection  spinale.  De  plus,  ils  ont  pratiqué  l’examen  de  la  moelle  et  des 
ïierfs  périphériques  dans  un  certain  nombre  de  cas  avec  des  méthodes 
sélectives  du  cylindraxe. 

Il  y  a  deux  ans,  pendant  notre  séjour  à  Petrograd,  nous  avons  recueilli, 
dans  l’Institut  psychoneurologique,  l’observation  do  doux  soldats  chez 
lesquels  M.  Poussèpe  a  pratiqué  la  suture  des  méninges  après  avoir  cons¬ 
taté  la  section  complète  de  l’axe  spinal.  Le  premier,  âgé  de  23  ans,  a  été  blessé 
le  26  novembre  1916.  L’éclat  d’obus  a  porté  son  action  sur  la  VF  vertèbre 
dorsale.  On  a  constaté  chez  lui  une  paraplégie  absolue  avec  anesthésie  de 
toutes  les  formes  de  sensibilité  ayant  pour  limite  supérieure  la  base  du  thorax, 
•■étention  d’urine  et  dos  matières  fécales  et  disparition  de  tous  les  réflexes 
Superficiels  et  profonds,  ci-inclus  les  réflexes  abdominaux,  pas  do  troubles 

(1)  Gordon  Holmes,  Goulsionian  Lectures,  1915. flrà.  Med.Journ.,  1915.  Vol.  II,  p.  769. 

(2)  Collier,  Lancet,  1916.  Vol.  I,  p.  711. 

(3)  E.  Fabquhab  Buzzard,  Proceedings  of  the  Royal  Society  of  médecine.  Vol.  X.  n”  4. 
"^tirological  section,.  25  janvier  1917. 

(4)  Gkoroe  Riddoch,  The  reflex  junclions  of  the  complelely  divided  spinal  cord  in  man, 
^^tapared  with  those  associated  wilh  less  severe  lessions.  Brain,  1918,  p.  188. 

(5)  H.  Claude  et  Lkermittb,  Étude  anatomopathologique  d’un  cas  de  section  totale 
®  la  moelle.  Recherche.s  de  la  réflectivité.  Annales  de  médecine,  1916,  n”  4. 

(6)  La  section  totale  de  la  moelle  dorsale.  Paris,  1919. 

.  O.  Roussy  et  J.  Lhermitte,  Bles.sures  de  la  moelle  et  de  la  queue  de  cheval.  Collée- 
Horizon,  Vm.  ' 
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respiratoires.  Le  pénis  ne  réagissait  pas  lorsqu’on  excitait  les  régions  avoi¬ 
sinant  les  organes  génitaux. 

Lors  (le  la  laminectomie  pratiquée  le  11  janvier  1917,  on  trouve  la  dure- 
mère  ouverte,  la  moelle  complètement  divisée  et  séparée  par  une  distance 
de  2  cm.  Après  s’être  assuré  que  la  moelle  était  complètement  sectionnée, 
on  avive  les  deux  extrémités  et  on  procède  à  la  suture  de  la  moelle  et  dos 
méninges.  En  examinant  ce  malade  onze  semaines  après  le  traumatisme, 
je  n’ai  constaté  qu’une  légère  diiïérence  d’avec  son  état  antérieur.  Les  réllexes 
tendineux  étaient  toujours  absents,  les  réflexes  cutanés  étaient  abolis  ;  par 
la  piqûre  profonde  de  la  plante  du  pied  on  produisit  un  léger  mouvement 
de  flexion  des  («rteils.  La  manœuvre  de  Marie-Foix  n’était  pas  suivie  de  la 
rétraction  du  pied.  Mais  à  ces  troubles  s’était  ajouté  un  phénomène  nou¬ 
veau,  à  savoir  une  atrophie  considérable  des  muscles  des  membres  inférieurs 
avec  disparition  presque  complète  de  l’excitabilité  électrique.  Nous  avons 
attribué  à  cotte  atrophie  l’absence  des  réllexes  tendineux  et  des  réflexes 
défensifs.  Donc  la  portion  centrifuge  de  l’axe  réflexe  était  altérée.  Le  second 
cas  est  autrement  intéressant.  Le  sujet,  blessé  le  8  juin  1916,  est  opéré  le 
27  juillet  de  la  même  annc'e'.  Après  la  blessure,  paralysie  sensitivo-motrice 
complète  des  membres  inférieurs  avec  abolition  do  tous  les  réflexes  et 
troubles  sphinctériens.  Far  la  radiographie  et  de  visa  on  voit  un  morceau 
d(!  shrapnell  au  niveau  de  la  \’IIF  vertèhre  dorsale,  la  moelle  étant  écrasée 
à  ce  niveau  (d  la  dure-mèrt!  ouverte-  M.  Foussèpe,  ayant  constaté  la  section 
complète  de  l’axe  spinal,  a[)rès  avoir  avivé  les  deux  segments  de  la  moelle, 
a  prali((ué  la  suturc!  des  méningfîs. 

Lorscpie  j’ai  eu  l’occasion  d’examiner  le  malade  six  mois  après  l’intfir- 
vention  chirurgicale,  le  tableau  clinique  avait  changé  à  beaucoup  de  points 
de  vue.  Il  n(>  s’agit  plus  d’une  paralysie  flasque,  le  tonus  était  revenu 
surtout  dans  les  musch.'s  de  lu  face  postérieure  de  la  cuisse  et  ceux  de  la 
face  postéro-exl(.‘rn(!  de  la  jambe.  Le  quadriceps  crural  n’a  pas  cependant 
son  r(!lief  ni  sa  consistance  normale,  pas  même  lorsqu’on  fait  un  mouvement 
passif  de  tension  de  la  jambe  sur  la  cuisse.  Il  y  a  à  ce  jioinL  de  vue  une  diffé¬ 
rence  assez  sensibh?  entre  les  muschîs  de  la  face  antérieure;  et  ceux  de  la 
face  postérieure  de  la  cuisse.  Le  quadric(;|)S  crural  paraît  diminué  légère¬ 
ment  de;  veelume*.  Dans  le  décubitus  deersal,  la  cuisse  est  lelgèrement  fléchie 
sur  le  bassin  et  en  adeluction.  La  paralysie;  est  toujours  absolue.  Le  malade 
est  incapable  de  faire'  h'  moindre  me)uve;me;nt  avec  le;s  elivers  se;gments  des 
me;mbre;s  inlérieiurs.  On  ne'  re‘ne;ontre  pas  ele;  ré.sistàneie  notable  dans  les 
nueeiveeine'nts  passifs  segine'ntuire's.  Les  eerteeils  se;  trouveuit  élans  une  atti- 
tiieh'  à  |)e'u  près  normale',  il  n’y  a  pas  d’extensieen  permanente  élu  gros  orteil. 
Il  n’y  a  pas  el’œdème',  les  e'seiliare's  eent  eaemplètement  guéri.  L’anesthésie; 
aux  meuiihri'S  infi'rie'urs  et  suf)érie;urs  e'st  aussi  ceemplète  e|u’au|)ara- 
vant.  Les  pieiùres  su[)e'rficielle'S  eiu  pretfeeneles,  le;s  eebjeets  freeiels  eni  eihauds, 
lu  e',e»m|)ressieui  eh'S  inuscle'S  eui  la  vibratieen  élu  diapasem  ne  réveillent  pas 
la  me)inelre;  seinsatiem.  On  n’e'st  plus  eebligé  de;  se)nele;r  le  rnalaele,  la  vessie 
se;  viele  leulemiatiepierne'tit  à  peu  près  lenite'S  les  treeis  he.;ure;s.  Légère  elirni- 
nutieen  eh;  l’excitabilité  faradiejue  du  quadriceps  crural,  mais  la  raodilica- 
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tion  la  plus  importante  concerne  la  réflectivité  de  la  moelle  épinière.  En 
effet,  la  manœuvre  de  Marie-Foix,  comme  le  pincement  de  la  face  dorsale 
du  pied,  sont  suivis  d’un  mouvement  de  triple  retrait  des  jambes  des  deux 
côtés.  Dans  ce  mouvement  de  rétraction,  le  tonus  des  raccourci sseurs 
s’exagérait  ;  leur  relief  est  parfois  plus  accusé  que  pendant  le  repos.  Fait 
important  :  à  ce  mouvement  de  triple  retrait  du  membre  excité  correspond 
un  mouvement  d’extension  croisée  qui  se  produit  à  peu  près  d’une  manière 
constante.  Los  réflexes  tendineux  d’Achille  et  rotulien  étaient  revenus, 
mais  le  dernier,  malgré  qu’assez  vif,  n’avait  qu’une  petite  amplitude,  de 
plus  il  était  asymétrique,  le  droit  un  peu  plus  fort  que  le  gauche.  Il  y  avait 
en  outre  les  signes  de  Babinski  et  de  Bechterew-Mciidel.  Nous  n’avons 
jamais  observé  l’extension  du  genou  par  la  piqûre  ou  par  la  compression 
de  la  cuisse  et  du  pli  de  l’aine,  quelle  que  fût  l’intensité  de  l’excitation. 
L’excitation  de  la  peau  de  l’abdomen  était  suivie  de  la  flexion  des  membres 
inférieurs.  On  peut  obtenir  parfois  un  léger  clonus  des  deux  pieds,  mais 
pas  constamment. 


II 

Les  observations  cliniques  publiées  par  Claude  et  Lhermitte,  par  Roussy 
et  Lhermitte,  par  Riddoch  et  mes  observations  personnelles  témoignent 
d’une  façon  incontestable  que  la  moelle  sectionnée  au  niveau  de  la  région 
cervicale  inférieure  et  dorsale  supérieure  reprend  après  un  certain  temps 
son  activité  réflexe  caractérisée  par  la  réapparition  dos  réflexes  tendineux, 
de  certains  réflexes  défensifs,  et  par  un  certain  retour  du  tonus,  surtout 
'  dans  les  raccourcisseurs  des  membres  inférieurs.  Précisément,  la  réappa¬ 
rition  dos  réflexes  tendineux  marche  de  pair  avec  le  degré  do  tonus.  La 
question  que  nous  nous  sommes  posée  est  do  savoir  si  cette  activité  d(‘  l’axe 
spinal  est  la  continuation  do  son  activité  antéri('ure  suspendue  temporaire¬ 
ment,  ou  bien  s’il  ne  s’agit  pas  là  d’une  activité  nouvelle  différant  dans  une 
certaine  mesure  de  l’activité;  de  la  moelle  en  relation  avec  les  connexions 
flui  la  relient  aux  centres  supérieurs. 

Ayant  constaté  que  la  moelle  isolée  séparée  complètement  do  ses  con¬ 
nexions  avec  les  centrc's  supérieurs  peut  reprendre  au  bout  d’un  temps 
plus  ou  moins  long  son  activité  autonome,  il  est  utile  d’analyser  la  nature 
de  cette  activité.  fiO  phénomène  qui  marque;  et  qui  constitue  pour  ainsi  dire 
le  trait  fondamental  de  l’activité  nouvelle  de  la  moelle,  c’est  l’apparition 
du  tonus  qui,  |)ar  sa  distribution  inégale  dans  les  fléchisseurs  et  les  extenseurs 
des  membr(;s  inféri(;urs,  nous  permet  de  dire  que  l’activité  de  la*  moelle  isolée 
n  est  pus  tout  simplement  la  continuation  de  son  activité  antérieure  mais 
'ine  activité  pro])re  qui  ne  reproduit  que  d’une  façon  rudimentaire  l’acti¬ 
vité  du  chien  spinal.  11  s’agit  d’une  activité  inférieure  qui  diffère  de  l^cti- 
Vité  normale  et  de  celle  des  animaux  décérébrés  ou  bien  de  l’homme  patho- 
^'^gique  privé  de  la  voie  cortico-spinale.  En  effet,  le  tonus  de  posture  qui 
Persiste  chez  l’animal  décérébré  comme  chez  les  sujets  dont  la  voie  cortico- 
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spinale  est  détruite,  est  supprime  par  la  transsection  de  la  moelle  dorsale  chez 
l’homme  comme  chez  le  singe.  Pour  mieux  comprendre  l’activité  de  la 
moelle  de  l’homme  spinal,  il  est  nécessaire  d’exposer  sommairement  l’état 
actuel  de  nos  connaissances  sur  le  tonus,  car  les  recherches  récentes  sur  le 
mécanisme  intime  de  la  contraction  musculaire  ont  modifié  dans  une  cer¬ 
taine  mesure  nos  idées  sur  le  tonus.  On  pourrait  admettre  que  le  tonus  d’un 
muscle  est  l’expression  d’une  excitation  qui  donne  naissance  à  un  tétanos 
léger,  par  conséquent  à  un  phénomène  actif  avec  dépense  de  substances 
énergétiques  et  dégagement  de  chaleur,  ou  au  contraire  se  demander  si  le 
tonus  ne  serait  pas  plutôt  un  phénomène  d’ordre  physique  comparable  à 
une  bande  élastique  qui  subirait  une  extension  ou  bien  un  raccourcisse¬ 
ment  sans  travail  physiologique.  Pour  pouvoir  répondre  à  cette  question, 
il  faudrait  savoir  :  l**  si  les  échanges  nutritifs  sont  augmentés  pendant 
l’activité  tonique  du  muscle  (consommation  d’oxygène,  dégagement  d’acide 
carbonique,  production  de  chaleur,  dépense  de  glycogène,  etc.)  ;  2°  il  fau¬ 
drait  connaître  quel  est  l’état  de  l’action  électro-motrice,  c’est-à-dire  le 
courant  d’action  ;  3°  est-ce  qu’il  y  a  des  phénomènes  subjectifs  et  objectifs 
de  fatigue? 

De  nombreuses  recherches  pratiquées  soit  chez  l’animal  décérébré,  soit 
sur  les  muscles  striés  qui  ont  une  activité  tonique  permanente,  soit  enfin 
sur  le  tonus  des  muscles  lisses,  tendent  à  démontrer  que  les  phénomènes 
chimiques  qui  ont  lieu  dans  les  muscles  à  fonction  tonique  est  très  réduite. 
C’est  ainsi  que  Roaf  constate  que  le  dégagement  d’acide  carbonique  des 
muscles  qui  maintiennent  l’activité  de  posture  chez  le  chat  décérébré  n’est 
pas  plus  grand  que  celui  de  la  musculature  paralysée  par  le  curare.  Bayliss 
a  trouvé  également  que  les  échanges  chimiques  qui  accompagnent  l’acti¬ 
vité  tonique  des  muscles  striés  sont  bas,  malgré  qu’ils  soient  encore  supé¬ 
rieurs  à  ceux  des  muscles  à  l’état  de  repos.  Précisément,  cette  activité  éco¬ 
nomique  nous  rend  compte  de  l’absence  de  fatigue  qui  contraste  avec  la 
fatigabilité  rapide  de  la  contraction  tétanique  habituelle  et  nous  suggère 
l’idée  que  le  processus  physico-chimique  de  l’activité  de  la  contraction  du 
tonus  de  posture  est  tout  autre  que  celui  de  la  contraction  clonique.  Du 
reste,  H.  Meyer  et  Alfred  Frohlicli  ont  noté  que  la  contracture  due  au 
bacille  du  tétanos  réclame  un  métabolisme  extrêmement  réduit,  et  ce  qui 
est  encore  plus  curieux  c’est  que  la  quantité  de  glycogène  augmente  dans 
les  muscles  en  état  de  contracture.  On  s’est  môme  demandé  s’il  n’y  a  pas  un 
changement  de  l’état  physique  des  muscles,  c’est-à-dire  le  passage  du  sol 
au  gel  autant  que  le  muscle  est  en  état  d’activité  de  posture.  Pour  mieux 
saisir  le  mécanisme  intime  du  tonus,  il  faut  rappeler  les  recherches  de 
Bütazz.i  sur  les  phénomènes  qui  caractérisimt  le  tétanos  physiologique,  la 
contracture  et  les  propriétés  physiologiques  des  fonctions  neuro-muscu¬ 
laires,  qui  l’ont  conduit  à  envisager  le  muscle  strié  comme  une  association 
de  deux  substances  qui  sont  le  siège,  l’une  des  phénomènes  toniques,  et  l’autre  ' 
dos  phénomènes  cloniques.  La  première  est  représentée  par  le  sarcoplasma, 
la  seconde  par  les  myofibrilles.  L’activité  tonique  est  plus  développée  dans 
les  muscles  lisses  que  dans  les  muscles  striés.  Los  muscles  rouges  offrent 
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une  activité  tonique  plus  intense.  Durant  la  contraction  tonique  le  muscle 
transforme  une  plus  grande  quantité  d’énergie  chimique,  consomme  plus 
d’oxygène  et  produit  une  plus  grande  quantité  de  chaleur  et  d’acide  car¬ 
bonique.  Le  raccourcissement  tonique  favorise  le  travail- musculaire  en 
réalisant  une  épargne  d’énergie  chimique.  En  ayant  recours  à  la  méthode 
expérimentale  on  peut  dissocier  les  deux  activités  musculaires,  provoquer 
une  simple  contraction  tonique  ou  bien  une  simple  contraction  clonique, 
une  contracture  exempte  de  contractions  rapides  ou  une  série  de  ces  der¬ 
nières  sans  trace  de  contracture.  On  peut  aussi  exalter  les  deux  propriétés 
fonctionnelles  ou  bien  en  exalter  une  et  déprimer  l’autre.  Or,  cette  disso¬ 
ciation  expérimentale  ne  correspond  pas  à  une  indépendance  absolue  des 
deux  fonctions  en  condition  naturelle.  Le  raccourcissement  tonique  a  une 
fonction  d’épargne  dans  les  périodes  d’excitabilité  musculaire  normale  et  il 
remplace  en  partie  la  fonction  clonique  dans  l’état  de  fatigue. 

La  conception  ingénieuse  de  Botazzi  (1)  sur  le  dualisme  du  substratum 
histologique  de  la  contraction  tétanique  et  de  l’activité  clonique  cadre 
très  bien  avec  les  recherches  chimiques  de  Pekelhansig  et  ses  collaborateurs 
qui  démontrent  que  ces  deux  sortes  d’activité  reconnaissent  un  subs¬ 
tratum  chimique  différent. 

J.  Joteyko  (2)  de  son  côté  a  admis  la  dualité  fonctionnelle  du  muscle,  car, 
dès  1904,  il  affirme  qu’il  existe  dans  l’organisme  deux  espèces  de  contraction  : 
la  première  est  la  contraction  tétanique  formée  de  la  fusion  des  secousses 
élémentaires,  elle  produit  des  transformations  chimiques  intenses,  un  déga¬ 
gement  important  de  chaleur,  un  grand  travail  mécanique,  aussi  la  fatigue 
survient  assez  rapidement.  A  côté  de  la  contraction  tétanique,  il  existe  la 
contraction  tonique,  c’est  une  contraction  durable,  localisée  dans  le  sarco- 
plasma  et  qu’on  peut  à  juste  titre  appeler  contraction  économique.  Cette 
contraction  ne  s’accompagnerait  pas  de  transformations  chimiques  impor¬ 
tantes  et  peut  être  soutenue  très  longtemps.  La  substance  fibrillaire  aniso¬ 
trope  se  contracte  sous  l’influence  des  excitations  brusques  et  discontinues 
Venues  des  centres  nerveux,  ce  que  démontre  d’ailleurs  l’observation.  Pour 
la  substance  sarcoplasmatique,  il  faut  admettre  des  innervations  continues. 

Certains  observateurs  ont  été  frappés  du  fait  que  dans  les  muscles  on 
trouve  à  côté  des  fibres  myéliniques,  par  conséquent  des  fibres  sensitives 
ou  motrices,  d’autres  fibres  dépourvues  de  myéline  signalées  par  Huber, 
ensuite  étudiées  par  Dogiel  et  analysées  d’une  façon  minutieuse  par  Boeke. 
Mosso,  en  se  basant  sur  les  observations  de  Perroncito  a  émis  l’hypothèse 
fine  les  fibres  sympathiques  terminées  dans  la  fibre  musculaire  servent  à 
l’innervation  tonique,  tandis  que  la  contraction  rapide  est  sous  la  dépen¬ 
dance  des  fibres  d’origine  cérébro-spinale.  Cette  hypothèse  est  entrée  dans 
lo  domaine  de  la  physiologie,  grâce  aux  recherches  expérimentales  de  Boer. 
Cot  auteur,  en  sectionnant  les  ramicommunicantes  chez  la  grenouille  et 
ohez  le  chat,  a  vu  une  diminution  du  tonus  semblable  à  celle  produite  j)ar  la 

(1)  Botazzi,  Nouvelles  recherches  sur  les  muscles  striés  et  sur  les  muscles  lisses  d’animaux 
“Oméothermes.  Archives  italiennes  de  biologie,  1916,  p.  17. 

(2)  J.  JoTBYKO,  La  dualité  fonctionnelle  du  muscle.  Société  belge  de  neurologie,  28  mai  1904. 
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section  du  sciatique.  Uion  fdus,  après  la  section  dos  ramicommunicantos, 
la  section  du  seiatiipie  n’avait  plus  d’inlluence  sur  le  tonus.  11  résulterait  de 
cette  expéri{‘nco  rpie  le  sympathique  joue  un  rôle  dans  le  tonus  des  muscles 
des  vertébrés.  Malheureusement  pour  la  théorie  sympathique  du  tonus 
dos  muscles  striés,  d’autres  observateurs  et  notamment  Berstoiï  n’ont  pas 
pu  conlirmer  les  résultats  obtenus  par  Boer. 

L’étude  de  l’onde  de  négativité  est  entrée  dans  une  phase  nouvelle 
de|)uis  que  Bipper  a  appliqué  le  galvanomètre  à  cordes  à  l’analyse  des  varia¬ 
tions  électriques  qui  s(‘  manifestent  pendant  l’activité  musculaire  en  rela¬ 
tion  avec  l’excitation  nerveus(î.  Cet  autour,  sur  la  base  de  nombreuses  expé¬ 
riences  faites  sur  l’homme,  a  édifié  une  théorie  de  l’innervation  volontaire. 
Chaque  fibre  musculaire  [)artieipant  au  tétanos  est  parcourue  à  chaque 
seconde  par  cinquante  ondes  de  contraction  qui  émancmt  du  système  ner¬ 
veux  central  et  simultanément  circulent  comme  une  troupe  de  l’équateur 
musculaire  à  l’extrémité.  On  n’est  pas  complètement  d’accord  si  théorique¬ 
ment  les  cinquante  vibrations  par  seconde  dépendent  des  impulsions 
nerveuses  ou  du  muscle  lui-même.  .Suivant  toutes  les  probabilités  il  y  a  un 
accordernent  entre  le  nombre  des  vibrations  qui. arrivent  par  le  nerf  et  colles 
qui  se  produisent  dans  le  muscle,  le  fait  c'ssentiel  c’est  que  le  rythme  normal 
d’innervation  est  un  coellicient  de  la  temjiérature. 

Les  recherches  do  Pipper  faites  sur  les  animaux  à  sang-froid  ont  montré 
que  par  le  réchauffement  lent  de  l’animal  les  oscillations  augmentent  avec 
la  température  et  peuvent  arriver  au  même  nombre  que  celui  des  animaux 
à  sang  chaud,  c’est-à-dire  à  cinquante*  lorsque  la  température  du  sujet  est 
arrivée  à  d7'^  l’ar  con.sé([uent,  les  muscles  dos  animaux  à  sang  chaud  et 
à  sang  froid  offrent  le  même  rythme  lorsuuc  la  température  est  égale.  Il 
y  a  donc  une  loi  générale  qui  ri'-git  les  ondes  de  négativité  dans  la  série  ani¬ 
male.  Nous  no  saurions  passer  sous  silence  les  expériences  de  Dittlcr  qui 
montrent,  le,  rôle  de  la  température  dans  la  production  du  rythme,  des 
oscillations  (|ui  prennent  naissance  dans  le  système  nerveux  et  de  l’influence 
de  la  chaleur  sur  le  rythme  du  muscle. 

Dittler  (1)  a  constaté  ryie  si  on  refroidit  chez  le  lapin  ou  chez  le  chat  la 
portion  de  la  moelle  cervicale  correspondant  à  l’origine  des  nerfs  phré- 
niipies,  la  fri')(]uence  des  oscillations  du  courant  d’action  diaphragmatique 
diminue  graduellement  jusfju’au  moment  où  c.essent  les  mouvements  respi¬ 
ratoires  du  diaphragme,  l^a  cornjiaraison  des  tracés  fournie  par  le  galva¬ 
nomètre  et  le  pneumographe  nous  montre  (|u’après  refroidissement  cer¬ 
vical,  une  contraction  du  diaphragme  peut  n’être  composée  que  de  trois  ù 
ciiit]  s(!cousses  élémentaires.  Le  centre  spinal  refroidi  n’est  plus  apte  à 
reproduire  le  rythme  d’impulsion  qu’il  reçoit  du  centre  bulbaire.  Mais 
qu’on  (q)ère  d’une  manière  inverse,  c’est-à-dire  lorsqu’on  refroidit  le  centre 
bulbaire  seul,  on  constate  que  le  centre  spinal  est  capable  de  conserver  lui- 
même  le  rythme  normal  d’impulsion.  ' 

(1)  Dittlbb,  Ubcrciie  hinurvution  des ZwordirRlIs  iits  lioispicleiner  toniselien  Innervation 
Archiv  f.  d.  gea.  Plii/siul.,  l'joy,  p.  400.  Voir  aus.si  Uittlbb.  Journal  of  Physiology,  1813( 
p.  737. 
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La  fréquence  des  oscillations  du  courant  d’action  dépend  de  la  tempéra¬ 
ture  du  système  nerveux  central,  la  température  du  nerf  et  du  muscle 
serait  sans  influence  sur  cette  fréquence.  A  chaque  variation  électrique 
dans  le  nerf  correspond  une  variation  électrique  dans  le  muscle. 

Gomme  il  était  à  prévoir,  les  phénomènes  électriques  de  ILinflux  nerveux 
subissent  des  modifications  dans  les  affections  du  système  nerveux  central 
où  le  tonus  est  modifié.  C’est  ainsi  que  Gregor  et  Schilder  ont  noté  dans 
l’hémiplégie  avec  contracture  une  fréquence  do  trente  oscillations  par 
seconde  ;  dans  un  cas  de  paraplégie  spasmodique  d’origine  syphilitique, 
ils  ont  enregistré  quarante  oscillations  par  seconde.  Le  rythme  peut  être 
irrégulier.  Dans  un  cas  do  paralysie  pseudo-bulbaire  le  courant  d’action 
du  quadriceps  contracture  avec  des  zones  de  petite  amplitude  et  dimi¬ 
nution  de  fréquence.  Dans  l’ataxie  locomotrice,  comme  il  est  connu,  il 
existe  dos  troubles  du  tonus  (hypotonie)  et  les  auteurs  ont  remarqué  les 
faits  suivants  :  l'aies  ondes  de  négativité  ont  diminué  do  nombre  par  seconde  ; 
2”  certaines  oscillations  biphasiques  ont  augmenté  de  durée  ;  3°  irrégularité 
dans  l’intensité  de  certaines  oscillations. 

Comme  on  hi  voit,  il  existe  des  modifications  du  rythme  des  ondes  de  néga¬ 
tivité  qui  diminuent  de  nombre  aussi  bien  dans  les  états  pathologiques 
accompagnés  d’hypertonie  que  dans  ceux  où  il  y  a  de  l’hypotonie.  Or,  mes 
recherches  montrent,  lorsque  ces  variations  de  tonus  atteignent  ces  propor¬ 
tions,  qu’il  y  a  toujours  une  baisse  de  température  et  les  expériences  récentes 
de  A.  Forbeset  Happleye  faites  avec  le  galvanomètre  à  cordes  mettent  en 
évidence  le  rôle  du  réchauffement  et  du  refroidissement  des  muscles,  sur 
les  variations  négatives  des  muscles  des  doigts.  Le  refroidissement  pro¬ 
voque  avec  la  diminution  de  la  fréquence  une  augmentation  de  l’amplitude 
des  oscillations  galvanométriques  et  les  autours  l’attribuent  à  une  modi¬ 
fication  dans  les  périodes  réfractaires  du  nerf  et  du  muscle.  Peut-être  fau¬ 
drait-il  faire  intervenir  l’hétérochronismo  du  neurone  et  du  muscle,  notion 
introduite;  récemment  par  M.  Lapicque. 

Dans  les  affections  nerveuses  où  il  y  a  non  pas  de  l’hypcrtonie  mais  de  l’hy- 
potonie,  comme  c’est  le  cas  dans  l’ataxie  locomotrice  surtout  dans  les  cas 
avancés,  nous  avons  noté  un  abaissement  très  prononcé  de  température, 
laîs  muscles  di's  membres  inférieurs  d’un  enfant  atteint  d’une  paralysie 
sensitivo-motrice  des  membres  inférieurs  avec  hypotonie  très  accentuée, 
présentaient  une  température  inférieure  à  330. 

L’abaissement  de  température  des  muscles  en  état  d’hypotonie  a  une 
'mportancieau  point  de  vu(;  économique  et  est  enharmonie  avec  lesrecherches 
fie  A.-V.  Ilill  qui,  à  l’aide  de  nombreuses  expériences,  a  montré  que  la  cha¬ 
leur  liée  à  l’activité  musculaire  apjtaraît  en  grande  partie,  non  pas  pendant 
le  contraction  musculaire  mais  après.  Cet  auteur  et  VVeizsiicker  ont  admis 
'lUe  l’activité  musculaire  est  constituée  par  deux  processus  différents  dans 
le  temps  ;  l’un  constitué  par  l’activité  sensible  (tension  ou  raccourcisse- 
**'ent)  et  le  second,  qui  prépare  le  premier,  s’accompagne  do  dégagement 
fie  chaleur  et  de  consommation  d’oxygène 

Toutes  les  recherches  d’éleotro-physiologie  et  spécialement  d’électro- 
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diagnostic  ont  eu  pour  point  de  départ  les  expériences  physiologiques  de 
Du  Bois-Reyrnond  qui  le  premier  a  essayé  de  donner  une  formule  mathé¬ 
matique  liant  le  seuil  de  la  contraction  musculaire  à  l’intensité  de  l’exci¬ 
tation.  La  base  de  réaction  qualitative  en  électro-diagnostic  est  constituée 
par  la  formule  de  Du  Bois- Reymond,  mais  les  recherches  modernes  de 
Hoorweg,  de  Weiss  et  surtout  celles  de  Lapicque  et  de  ses  élèves  Cardot  et 
Laugier,  de  même  que  celles  de  Bourguignon  ont  démontré  avec  la  dernière 
évidence  que  la  formule  do  Du  Bois- Reymond,  n’embrassait  pas  toute  la 
réalité.  En  effet,  Du  Bois-Reymond  interrompant  le  courant  galvanique  au 
bout  d’un  temps  variable  compris  entre  plusieurs  secondes  et  5/1000"  de 
seconde,  n’a  pas  été  en  état  d’utiliser  des  courants  galvaniques  de  durée 
inférieure  à  5/1000''  de  seconde.  Dans  ces  conditions,  pour  une  fermeture 
brusque,  le  seuil  de  la  contraction  est  obtenu  avec  la  même  intensité  quelle 
que  soit  la  durée  de  passage.  Ce  qui  importe,  ce  n’est  pas  la  valeur  de  l’inten¬ 
sité,  mais  la  rapidité  avec  laquelle  l’intensité  du  courant  constant  est 
atteinte  et  supprimée.  11  y  a  donc  un  facteur  important  qui  intervient  dans 
la  contraction  du  muscle,  c’est  la  vitesse  d’excitabilité,  la  chronaxie  comme 
l’appelle  M.  Lapicque,  qui  est  une  constante  de  temps.  Pour  déterminer  la 
constante  de  temps,  il  sulïit  de  faire  deux  expériences  dans  les  mêmes  cir¬ 
constances  de  résistance  de  circuit  et  de  situation  dos  électrodes,  en  chan¬ 
geant  simplement  la  durée  de  passage  du  courant.  La  chronaxie  est  le  seul 
élément  qui  caractérise  vraiment  l’excitabilité,  elle  est  inverse  de  la  vitesse 
d’excitabilité.  M.  Lapicque  a  établi  que  le  muscle  et  le  nerf  moteur  qui 
l’anime  ont  la  même  vitesse  d’excitabilité,  sont  isochrones. 

Par  des  expériences  très  intéressantes,  M.  Lapicque  a  montré  que,  si 
l’action  normale  d’un  neurone  sur  l’organe  qu’il  commande,  muscle  ou 
autre  neurone,  est  conditionnée  par  l’isochronisme  des  organes  qui  réagis¬ 
sent  l’un  sur  l’autre,  le  désaccord  des  chronaxies  met  obstacle  à  cette 
action. 

Ainsi,  pour  le  nerf  moteur  et  le  muscle,  lorsque  les  chronaxies  du 
nerf  et  du  muscle  ne  sont  plus  égales,  l’excitation  du  nerf  se  transmet  de 
plus  en  plus  difficilement  au  muscle  et  lorsque  le  rapport  des  chronaxies 
est  devenu  égal  à  un  demi,  l’excitation  du  nerf  ne  se  transmet  plus  du 
tout. 

Lapicque,  Laugier,  Bourguignon,  etc.,  ont  mesuré  la  chronaxie  chez 
l’homme  à  l’état  normal  et  dans  divers  états  pathologiques.  Pour  les  muscles 
avec  une  cathode  appliquée  au  point  d’innervation,  sa  valeur  varie  entre 
0,00015  et  .0,0006  de  seconde.  M.  Bourguignon,  à  la  suite  de  recherches  très 
étendues  sur  la  chronaxie  des  muscles  du  membre  supérieur,  est  arrivé  à 
leur  classification  par. la  chronaxie  suivant  leur  systématisation  radiculaire 
et  leur  fonction. 

Dans  les  hémiplégies  partielles  comme  en  produisent  les  blessures  de 
guerre,  on  trouve  souvent  une  paralysie  prédominante  dans  un  groupe 
musculaire  ;  la  chronaxie  de  cos  muscles  est  légèrement  altérée  ;  la  lésion 
du  neurone  moteur  central  a  retenti  sur  le  neurone  moteur. 

Nous  avons  fait  quelques  recherches  avec  le  concours  de  MM.  Laugier 
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et  Bourguignon  (1)  cl  nous  avons  trouvé  que  la  chronaxie  est  augmentée 
dans  les  muscles  contracturés  des  hémiplégiques.  Or,  il  résulte  de  mes 
études  que  la  température  est  abaissée  dans  ces  muscles  contracturés.  Les 
nombreuses  expériences  de  M.  Lapicque  ont  montré  d’autre  part  que  la 
chronaxie  est  fonction  de  température.  Nous  ne  possédons  aucune  donnée 
sur  les  modilications  de  la  clironaxie  dans  les  sections  complètes  et  incom¬ 
plètes  de  la  moelle  épinière,  mais  a  priori  on  peut  prévoir  que  la  chronaxie 
est  modiliéc  étant  donné  que  la  température  dos  muscles  dos  membres 
inférieurs  est  diminuée,  et  le  tonus  changé  dans  les  muscles  paralysés. 

11  est  facile  do  comprendre  que  nous  soyons  mal  renseignés  sur  l’état 
dynamique  des  cellules  nerveuses  chez  l’animal  spinal  et  chez  l’homme 
dont  la  moelle  a  été  sectionnée  complètement.  Sherrington  pense  que  le 
choc  consécutif  à  la  section  de  la  moelle  serait  dû  à  la  suppression  de  cer¬ 
taines  voies  (cérébrales  de  même  que  les  phénomènes  de  dystrophie,  d’iso¬ 
lation.  Ce  qui  veut  dire  que  les  cellules  nerveuses  radiculaires  ne  reçoivent 
plus  l’inllux  m.uveux  dos  neurones  situés  dans  les  contres  supérieurs  et  en 
conséquence  olhis  subissent  des  troubles  trophiques  d’ordre  dégénératif. 
L’homme  diffère  des  autres  animaux  parce  que  chez  lui  le  choc  spinal  est 
plus  intense  et  les  phénomènes  qui  le  caractérisent  se  continuent  avec  les 
altérations  d’ordre  dégénératif  qui  anéantissent  les  fonctions  de  la  moelle 
isolée.  Toujours  le  même  auteur  a  constaté  que  les  réllexes  défensifs  ou 
nociceptifs  sont  relativement  moins  touchés  par  le  choc  spinal  et  qu’ils 
font  leur  apparition  à  divers  intervalles  suivant  le  degré  d’hiérarchie  de 
l’animal  dans  la  série  zoologique.  C’est  ainsi  que  chez  le  singe  et  surtout 
chez  l’homme  spinal,  le  choc  est  non  seulement  très  intense  mais  surtout 
très  durable  et  précisément  parce  que,  suivant  l’opinion  de  Sherrington, 
les  cellules  radiculaires  de  la  moelle  sont  le  siège  d’altérations  trophiques 
comparables  à  la  chromatolyse  do  Nissl.  Peut-être  cette  dystrophie  d’iso¬ 
lation  est  permanente  dans  certains  éléments.  Sans  doute,  les  cellules  radi¬ 
culaires  et  des  cordons,  qui  ne  ressortent  plus  des  excitations  fonctionnelles 
des  contres  supérieurs,  subissent  des  altérations,  mais  leur  nature  nous  est 
complètement  inconnue. 

Je  serais  disposé  d’admettre  qu’il  se  passe  tout  d’abord  dans  ces  cellules 
des  modilications  d’ordre  physique  telles  que  dos  différences  de  la  tension 
superficielle  et  des  différences  de  potentiel  électrique.  Peut-être  aussi  leur 
tension  osmotique  est-elle  changée.  Aussi  ces  modifications  retentissent  sur 
l’excitabilité  des  neurones  radiculaires  qui  ne  répondent  plus  aux  excita¬ 
tions  qui  sont  apportées  par  le  neurone  centripète. 

Cependant  on  peut  réveiller  les  réllexes  rotuliens  dans  les  cas  de  section 
de  la  moelle  en  excitant  avec  le  courant  faradique,  pendant  un  temps  plus 
ou  moins  long,  la  région  du  quadriceps.  C’est-à-dire  que  par  une  excitation 
forte,  on  parvient  à  établir  un  accord  transitoire  entre  les  synapses  des 
neurones  sensitifs  et  les  neurones  d’origine  des  muscles  extenseurs.  Ceci 

(1)  Nous  renvoyons  le  lecteur  désireux  de  prendre  connaissance  des  variations  de  la 
chronaxie  dans  les  divers  états  pathologiques  aux  publications  intéressantes  de  M.  Bour¬ 
guignon. 
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[)rouvo  à  mon  avis  que  risoloment  do  la  moelle  a  pour  effet  de  produire  une 
véritable  diminution  ou  infériorité  fonetionnelle  des  cellules  radiculaires  ; 
il  ne  s’agit  pas  là  tout  simplement  de  phénomènes  de  choc,  mais  de  modi¬ 
fications  plus  ou  moins  profondes  de  la  tension  superficielle  do  ces  cellules 
et  du  rythme  des  ondes  de  négativité  qui  frappent  en  première  ligne  les 
noyaux  des  muScles  extenseurs  dont  le  tonus  relève  tout  d’abord  des  contres 
supramédullaires.  Une  expérience  intéressante  do  'l'rondolcnburg  le  prouve. 
Cet  auteur  a  constaté  que  le  refroidissement  do  la  moelle  dorsale  du  cobaye 
produit  une  diminution  des  réflexes  tendineux  des  régions  situées  au-des¬ 
sous  du  point  do  refroidissement  et  les  réllexes  reprennent  leurs  qualités 
normales  après  réchauffement.  Ceci  démontre  que  réellement  les  centres 
supérieurs  exercent  une  action  excitante  sur  les  centres  médullaires  ou  autre¬ 
ment  dit  que  le  froid  détruit  l’accord  existant  entre  les  synapses  de  ces  cen¬ 
tres  et  les  cellules  radiculaires  do  la  moelle.  Je  pense  par  conséquent  que  les 
modifications  physiques  :  de  la  tension  de  surface,  des  phénomènes  élec¬ 
triques  et  de  la  chaleur,  consécutives  aux  sections  hautes  de  la  moelle 
épinière,  retentissent  en  première  ligne  sur  la  chronaxie  et  détruisent  ainsi 
l’accord  qui  existe  entre  les  synapses  des  centres  supérieurs  avec  les  neu¬ 
rones  médullaires.  C’est  là  la  raison  pour  laquelle  j’admets  que  la  moelle 
libérée  ou  pour  mieux  dire,  séparée  de  ses  connexions  encéphaliques,  mani¬ 
feste  au  bout  d’un  certain  temps  une  activité  propre  qui  possède  des  pro¬ 
priétés  différentes  do  celles  du  chien  spinal. 

L’activité  normale  dos  neurones  moteurs  radiculaires  entretient  par  le 
fonctionnement  régulier  des  muscles  du  squelette  une  température  à  peu 
près  constante  de  ces  derniers,  qui  peut  cependant  subir  des  modifications 
assez  importantes  au  cours  dos  différentes  lésions  soit  du  système  nerveux 
central  et  périphérique,  soit  des  muscles.  J’ai  pu  constater,  en  examinant 
la  température  des  muscles  des  segments  des  membres  à  l’aide  de  l’appareil 
de  Mlle  Grunspann,  que  toutes  les  fois  que  le  tonus  normal  est  modifié  d’une 
façon  sensible,  il  y  a  des  modifications  correspondantes  de  la  température 
des  muscles.  Le  fait  est  surtout  très  évident  dans  les  cas  d’hémiplégie  avec 
contracture  où  nous  constatons  des  différences  de  température  très  accu¬ 
sées  entre  les  muscles  correspondants  du  membre  sain  et  du  membre  patho¬ 
logique.  La  différence  s’accuse  à  mesure  que  nous  nous  approchons  des 
extrémités,  où  les  muscles  de  la  main  contracturée  offrent  une  tempéra¬ 
ture  inférieure  de  5  à  6°,  même  davantage,  à  celle  dos  muscles  de  la  main 
normale.  Nous  devons  ajouter  que  les  observations  de  Babinski  faites  en 
collaboration  avec  Heitz  (1)  relatives  à  des  cas  d’hémiplégie  traumatique 
ou  non  traumatique  ont  montré  que  les  troubles  circulatoires  du  côté  malade 
occupent  principalement  les  extrémités.  Et  quand  il  y  a  de  l’hypothermie, 
les  oscillations  sont  souvent  réduites  ;  elles  le  sont  toujours  plus  au  poignet 
ou  au  cou-de-pied  qu’à  la  racine  des  membres.  Dans  les  paraplégies  spasmo¬ 
diques  et  surtout  dans  la  maladie  de  Liltle,  lorsque  la  contracture  immobi- 

(1)  J.  Babinski  et  J.  Hbitz,  Paraplégie  organique.  Troubles  vasomoteurs  au  membre 
supérieur  droit  avec  méiopragie  et  sans  modiTication  locale  des  réflexes  tendineux.  Revue 
neurologique,  1917,  p.  258. 
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lise  les  malades  depuis  longtemps,  on  trouve  un  abaissement  de  tempéra¬ 
ture  considérable  dans  les  muscles  en  état  d’hypertonie. 

C’est  ainsi  que  dans  un  cas  de  maladie  de  Little  du  service  de  M.  Souques, 
le  jambier  antérieur  avait  une  température  de  27°,  tandis  que  les  muscles 
du  bras  atteignaient  une  température  variant  entre  37-38'>. 

Dans  les  muscles  rigides  de  la  maladie  de  Parkinson  il  y  a  toujours  une 
diminution  notable  de  la  température  des  muscles,  mais  cette  diminution 
est  peu  marquée  lorsque  à  la  rigidité  il  s’ajoute  le  tremblement.  Nous  arri¬ 
vons  donc  d’une  façon  logique  par  l’analyse  de  faits  à  la  conclusion  que 
l’homme  spinal  offre  une  activité  autonome,  que  la  moelle  est  le  siège  de 
phénomènes  réflexes  élémentaires,  mais  cette  activité  inférieure  est  plutôt 
anormale  et  ne  correspond  pas,  comme  chez  le  chat  décérébré,  à  un  automa¬ 
tisme  bien  défini,  ni  comme  chez  le  canard  spinal  dont  la  moelle  lombaire 
(comme  l’a  montré  Clementi)  possède  un  mécanisme  coordinateur  donnant 
naissance  à  des  mouvements  de  natation.  Le  triple  retrait  du  membre  excité 
avec  extension  du  membre  du  côté  opposé  est  le  vestige  d’un  mécanisme 
coordinateur  qui  ne  serait,  si  l’on  veut,  que  l’ébauche  de  la  marche,  mais 
l’homme  spinal  n’a  pas  une  activité  de  posture  comme  le  chien,  car  la  marche, 
chez  l’homme  plus  que  chez  tout  autre  animal,  est  l’effet  d’un  long  exercice, 
d’une  véritable  éducation  des  centres  supérieurs  dont  la  conservation  est 
nécessaire  pour  l’activité  de  posture  des  muscles  des  membres  inférieurs, 
surtout  des  extenseurs.  Si  on  voulait  pousser  encore  plus  loin  l’analyse,  on 
pourrait  admettre  que  l’isolation  de  la  moelle  lombo-sacrée  détruit  l’accor- 
dage  qui  existe  normalement  entre  les  synapses  de  neurone  sensitif  avec 
les  neurones  des  fléchisseurs  et  des  extenseurs.  La  constante  du  temps  a 
repris  son  activité  en  ce  qui  concerne  les  synapses  des  neurones  sensitifs 
avec  les  neurones  des  fléchisseurs  qui  ont  la  même  chronaxie,  ce  qui  nous 
explique  le  triple  retrait  du  membre  inférieur  par  la  manœuvre  deMarie- 
Foix,  tandis  que  cet  accord  n’existe  plus  entre  les  synapses  du  système 
propriocoptif  et  des  extenseurs.  Aussi,  le  réflexe  rotulien  absent  pendant 
longtemps  ne  fait  son  apparition  que  tardivement  et  il  est  de  courte  durée, 
la  composante  tonique  faisant  défaut.  Ce  qui  vient  à  l’appui  de  cette  manière 
de  voir,  c’est  la  constatation  faite  pour  la  première  fois  par  Collier,  confirmée 
depuis  par  Lewandowski  et  reprise  récemment  par  Swift. 

Il  ressort  de  l’analyse  des  faits  cliniques  que  nous  avons  exposés  et  des 
expériences  des  physiologistes  que  si  la  proposition  deBastian  est  inaccep¬ 
table  pour  la  phase  tardive  des  sections  de  la  moelle,  elle  garde  cependant 
son  exactitude  en  ce  qui  concerne  la  phase  immédiate  pendant  laquelle 
l’activité  réflexe  de  la  moelle  est  complètement  ou  presque  complètement 
supprimée.  Il  ne  faut  pas  penser  que  le  retour  des  fonctions  des  réflexes, 
de  l’axe  spinal  soit  dû  à  la  régénérescence  des  fibres  sectionnées.  Cela  ne 
veut  pas  dire  qu’une  pareille  régénérescence  n’existe  pas  ;  il  y  a  en  effet  un 
processus  régénératif  non  seulement  dans  les  racines  postérieures,  mais  une 
régénération  étendue  des  fibres  de  la  substance  blanche  qui,  en  constituant, 
des  faisceaux,  relie  les  deux  bouts  sectionnés.  Nos  études  faites  en  collabo- 


276 


G.  MARINESCO 


ration  avec  M.  Minea  (1),  celles  de  Rossi  et  les  recherches  expérimentales 
récentes  et  très  minutieuses  de  Cajal  ont  prouvé  surabondamment  que  les 
fibres  de  la  moelle  jouissent  d’une  capacité  régénérative  incontestable. 
Mais  cette  régénérescence  anatomique  n’est  pas  systématisée,  elle  ne  con¬ 
duit  pas  à  la  réorganisation  des  voies  nerveuses  qui  assurent  la  reprise  des 
connexions  utiles  des  fibres  descendantes  avec  les  neurones  radiculaires. 
Je  n’ai  pas  le  droit  de  dénier  toute  régénération  fonctionnelle,  soit  des  racines, 
soit  des  fibres  de  la  substance  blanche.  M.  Lhermitte  pense  avoir  constaté 
une  régénérescence  fonctionnelle  en  ce  qui  concerne  les  racines  postérieures. 
Je  me  crois  autorisé  à  affirmer  que  la  régénérescence  de  la  moelle  n’aboutit 
pas  à  la  reprise  des  fonctions  antérieures  de  l’axe  spinal  et  que  par  consé¬ 
quent  l’activité  de  la  moelle  épinière  qui  a  été  séparée  complètement  de 
ses  connexions  avec  le  cerveau,  le  cervelet,  les  noyaux  rouges,  etc.,  est  une 
activité  nouvelle  qui  appartient  en  propre  à  la  moelle  épinière.  Du  reste, 
l’analyse  des  symptômes  présentés  par  ces  malades  le  prouve  amplement. 
En  effet,  les  extenseurs  des  membres  inférieurs  de  l’homme  dont  l’innerva¬ 
tion  est  en  première  ligne  sous  la  dépendance  des  centres  supramédullaires 
ne  reprennent  pas  leur  activité  réflexe.  Leur  tonus  ne  revient  pas  à  la  nor¬ 
male,  leur  activité  réllexe  provoquée  par  des  excitations  parties  de  la  racine 
des  membres  est  anéantie,  toute  l’activité  de  l’homme  spinal  se  déroule 
tout  d’abord  dans  le  domaine  des  fléchisseurs  ;  c’est  l’activité  des  neurones 
et  de  ces  derniers  muscles  qui  est  déclenchée  par  une  action  nociceptive 
de  la  plante  du  pied  ou  par  manœuvre  de  Marie-Foix.  Ce  sont  les  fléchis¬ 
seurs  qui  reprennent  leur  tonus  et  ils  fonctionnent  d’une,  façon  synergique 
ce  qui  me  porterait  à  croire  qu’ils  ont  à  peu  près  la  même  chronaxie  ou  bien, 
en  tout  cas,  une  chronaxie  très  voisine.  D’ailleurs,  la  température  de  tous 
ces  muscles  est  au-dessous  de  la  normale  et  probablement  que  le  nombre 
des  oscillations  du  courant  d’action  est  diminué  de  fréquence.  Ce  sont  ces 
raisons  qui  rendent  fort  probable  l’hypothèse  que  nous  avons  émise,  à 
savoir  :  que  nous  avons  affaire  à  une  activité  autonome  et  nouvelle  de  l’axe 
spinal  qui  se  traduit  par  des  mouvements  défensifs  qui  ne  peuvent  pas 
être  identifiés  aux  réflexes  de  défense  de  la  grenouille  décapitée,  car  ils  sont 
maT adaptés  et  ne  remplissent  pas  le  rôle  de  véritables  réflexes  de  défense. 

(1)  Mabinbsgo  et  Mutba,  Recherches  sur  la  régénérescence  de  la  moelle,  1906,  n“  5,  p.  417  , 
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AVEC  TREMBLEMENT  ET  DÉCHÉANCE  INTELLECTUELLE 

PAR 
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Professeurs  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Kioto  (Japon). 

Nous  présentons  une  observation  d’atropbie  optique  familiale,  compli¬ 
quée  de  tremblement  et  de  déchéance  intellectuelle. 

Il  s’agit  ici  d’une  famille,  nommée  O...  Dans  les  antécédents,  aussi  bien  directs 
que  collatéraux,  autant  que  nous  pouvons  le  savoir,  ne  se  trouve  aucun  membre, 
ayant  été  atteint  d’une  amblyopie  ;  il  n’y  a  pas  de  consanguinité  entre  les 
époux. 

Le  père,  56  ans,  et  la  mère,  53  ans,  sont  tous  deux  bien  portants  et  exempts  de 
toute  affection  oculaire  quelconque.  Sursept  enfants,  le  cinquième  seul,  une  fille,  est 
morte  à  4  ans,  il  y  a  quatorze  ans.  Tous  les  autres  vivent  :  le  premier,  un  garçon, 
a  28  ans  ;  le  second,  une  fille,  25  ans  ;  le  troisième,  un  garçon,  23  ans  ;  le  quatrième, 
un  garçon,  21  ans  ;  le  sixième,  une  fille,  15  ans,  et  le  plus  jeune,  un  garçon,  13  ans. 
Les  deux  premiers  sont  atteints  de  l’afîection  que  nous  nous  proposons  d’exposer 
ici.  Jusqu’ici,  ils  ont  toujours  joui  d’une  bonne  santé,  si  l’on  ne  tient  pas  compte 
de  l’infection  paludéenne,  qui  est  endémique  dans  leur  contrée. 

Nous  examinerons  d’abord  l’histoire  de  l’affection  oculaire  de  nos  deux 
sujets  : 

L’aîné,  nommé  Monta,  à  l’âge  de  18  ans,  s’aperçut,  à  la  fin  de  janvier,  pour  la 
première  fois,  d’une  certaine  perturbation  dans  sa  vue  :  il  voyait  les  objets  comme 
dans  un  léger  brouillard  même  par  les  temps  les  plus  clairs.  Un  demi-mois  après, 
il  percevait  devant  les  yeux  comme  des  cils.  En  ce  temps-là,  il  pouvait  encore  lire 
la  troisième  ligne  de  l’échelle  de  Snellen.  Après  février,  il  fut  soigné  dans  un  hôpital 
pendant  deux  mois.  Dès  lors,  il  présentait  de  temps  en  temps  de  la  xanthopsie, 
de  la  myodisopie,  et  en  même  temps,  la  vision,  excepté  dans  la  direction  du  bas 
où  elle  restait  relativement  respectée,  a  diminué  de  plus  en  plus,  au  point  qu’au 
sortir  de  l’hôpital  en  mai,  son  acuité  visuelle  était  déjà  devenue  à  peu  près  ce 
qu’elle  est  à  présent.  Depuis  le  début  de  la  maladie,  jamais  de  diplopie  ni  de 
céphalée. 

Examen  du  16  mai  1918  : 

Les  milieux  transparents  de  l’œil  ne  montrent  aucune  anomalie.  Pupilles, 
égales  des  deux  côtés,  rondes,  d’un  diamètre  de  5  millim.  5  dans  le  cabinet  noir. 
Le  réflexe  lumineux,  vif  et  ample. 

Au  fond  de  l’œil  droit,  la  papille  optique  est  assez  bien  délimitée,  n’est  pas 
excavée,  mais  est  pâle  dans  toute  son  étendue.  Les  vaisseaux  sont  médiocrement 
rétrécis  ;  on  constate  des  stries  blanches  le  long  des  artères,  en  particulier  de  celles 
qui  se  dirigent  en  bas  et  en  dehors.  Aucune  altération  au  niveau  de  la  macula 
lutea. 
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A  l’œil  gauche,  l’aspect  ophtalmoscopique  est  presque  le  même  qu’à  l’œil  droit. 
Les  vaisseaux  sont  également  rétrécis,  mais  le  changement  périvasculaire  n’existe 
pas  ici.  La  macula  est  indemne. 

Visus  :  compte  les  doigts  à  0  m.  30  du  côté  droit  et  à  0  m.  50  du  côté  gauche. 


Pour  les  couleurs,  le  sujet  ne  reconnaît  que  le  bleu  et  le  jaune. 

Il  existe  un  scotome  central  absolu  de  30°  à  40°,  plus  étendu  à  l’œil  droit  qu’à 
l’œil  gauche  et  plus  rétréci  au  segment  inférieur  des  deux  côtés.  Pas  de  rétrécisse¬ 
ment  du  champ  visuel  périphérique.  (Voir  fig.  1.) 

Le  deuxième  sujet,  la  sœur  du  précédent,  nommée  Tazu,  commença,  au  milieu 
d’avril  de  l’année  dernière,  à  remarquer  un  affaiblissement  de  la  vue,  avec  l’ap- 
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parition  d’une  conjonctivite  à  un  léger  degré.  Les  symptômes  de  ce  dernier  acci¬ 
dent  se  dissipèrent  en  quelques  jours.  Mais  l’amblyopie  a  continué  en  s’aggravant. 
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A  partir  du  commencement  de  mai,  elle  se  plaint  de  céphalée,  qui  persiste  encore, 
mais  qui  ne  cause  plus  beaucoup  de  souffrance. 

Examen  à.l’entrée  dans  la  clinique,  le  17  septembre  1917  : 

Milieux  transparents,  inaltérés.  Pupilles,  égales  et  rondes  des  deux  côtés  ; 
pas  d’anomalie  dans  leur  réaction  à  la  lumière. 

L’état  ophtalmoscopique  est  à  peu  près  égal  des  deux  côtés.  La  papille  est  plus 
ou  moins  hyperémiée,  troublée  ;  son  contour  manque  de  netteté.  Les  vaisseaux; 
artères  et  veines,  sont  distinctement  dilatés  ;  mais  pas  de  tuméfaction  de  la  papille. 
La  partie  rétinienne  autour  du  disque  optique,  un  peu  troublée.  Pas  de  changement 
à  la  macula.  Conclusion  :  une  névrite  optique  des  deux  côtés. 

Visus  :  compte  les  doigts  à  3  mètres  à  l’œil  droit,  à  4  mètres  à  l’œil  gauche. 

La  perception  pour  les  couleurs  n’est  pas  visiblement  atteinte. 

Champ  visuel  :  pas  de  rétrécissement  périphérique.-  On  trouve  un  scotome 
central  absolu  de  10°  à  15°  dans  tous  les  méridiens  pour  les  deux  yeux.  (Voir 

ng.  2.) 

Au  cours  de  l’hospitalisation,  on  a  suivi  le  progrès  de  l’état  ophtalmotologique. 
En  juin  de  l’an  1918,  la  papille  devient  dans  son  ensemble  pâle  et  présente  le 
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caractère  d’une  atrophie  optique  de  nature  inflammatoire.  L’acuité  visuelle  a 
aussi  diminué  :  numération  deà  doigts  à  2  mètres  pour  l’œil  droit,  à  un  mètre  pour 
le  gauche.  Aux  doux  yeux  également,  un  scotome  relatif  d’une  zone  de  10°  a  apparu 
autour  du  scotome  absolu,  qui  est  resté  à  peu  près  le  même  qu’autrefois  ;  les 
limites  périphériques  du  champ  visuel  se  sont  rétrécies,  en  particulier  au  segment 
externe.  (Voir  flg.  .3.) 

Vu  le  peu  do  progrès  du  scotome  central  et  de  l’amblyopie  durant  cet  intervalle 
d’observation,  on  pourrait  conclure  que  l’évolution  de  la  maladie  est  arrivée  au 
stade  terminal. 

Nos  malades,  frère  et  sœur,  ont  donc  présenté,  à  18  et  à  24  ans,  un  affaiblis¬ 
sement  de  la  vision.  Cette  perturbation  visuelle  s’est  déclarée  subitement  et 
est  arrivée  en  quelques  mois  au  stade  stationnaire.  Même  à  cette  période, 
le ‘champ  visuel  périphérique  est  chez  le  frère  parfaitement  normal  et  son 
rétrécissement  ne  se  manifeste  chez  la  sœur  que  d’une  façon  accessoire  ; 
comme  caractère  essentiel  morbide,  on  constate  chez  les  deux  un  scotome 
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central,  de  40°  chez  le  premier  et  de  20°  chez  la  dernière.  I.a  dyschroma¬ 
topsie  qui  s’observe  chez  le  frère  n’a  point  d’importance  particulièie, 
le  scotomo  occupant  une  assez  grande  étendue.  L’état  ophtalmoscopique 
au  début  de  l’affection  que  nous  avons  eu  l’occasion  de  rencontrer  chez 
la  sœur,  est  celui  d’une  légère  hyperémie  de  la  papille.  L’atrophie  inflamma¬ 
toire  de  la  papille  est,  chez  les  deux,  constatée  comme  état  terminal  du  fond 
de  l’œil. 

Ce  tableau  ophtalmologique  reproduit  à  peu  près  au  pied  de  la  lettre  les 
symptômes,  relevés  par  Leber  comme  caractéristiques  de  l’atrophie  optique 
héréditaire,  et  confirmés  par  les  travaux  d’autres  savants.  Ces  malades 
montrent,  en  dehors  de  cetie  affection  visuelle,  quelques  particularités  qui 
80  manifestent  dans  la  sphère  neuro-psychique.  Voici  les  faits  : 

Monta,  le  frère.  —  Il  se  trouve  du  côté  droit  un  lagophtalmos  peu  prononcé. 
L’angle  droit  de  la  bouche  est  un  peu  plus  abaissé  que  l’angle  gauche.  Il  y  a  une 
légère  incoordination  dans  les  mouvements  oculaires.  Au  regard  tout  droit, 
l’œil  gauche  est  seul  fixé  et  le  droit  est  dévié  en  haut  et  en  dehors.  Le  mouvement 
en  dehors  est  exécuté  d’une  façon  saccadée  et  celui  en  dedans  est  limité  pour  les 
deux  yeux.  La  convergence  insuffisante.  Les  secousses  nystagmiques  s’observent 
dans  la  fixation  latérale  forcée. 

Intelligence  apparemment  intacte.  Il  a  appris  le  massage  après  l’acquisition  de 
l’amblyopio  et  continue  à  exercer  ce  métier.  Il  donne,  concernant  son  état  et  celui 
de  sa  sœur,  d(«  renseignements  précis. 

Tazu,  la  sœur.  —  Bonhomie  prononcée.  Nonchalante,  insouciante,  souriant 
presque  tout  le  temjis.  Lenteur  dans  les  opérations  intellectuelles.  Mémoire  affaiblie 
Orientation  dans  le  temps,  vague. 

L’innervation  du  faciès  à  droite,  un  peu  faible.  Ajjparition  des  secousses  fibril- 
laires  aux  lèvres  et  aux  pauj)ières  pendant  les  mouvements  mimiques.  En  regar¬ 
dant  au  loin,  un  œil  se  dévie  en  dedans,  tantôt  le  droit,  tantôt  le  gauche.  Conver¬ 
gence  des  deux  yeux,  imparfaite.  Pas  de  nystagmus. 

On  observe  un  tremblement  dans  les  différentes  régions  dit  corps.  Le  tronc 
chancelle  dans  la  position  assise.  La  langue  tremble  à  la  protrusion.  Il  existe  aussi 
aux  membres  supérieurs,  surtout  dans  les  doigts  étendus,  un  tremblement  irré¬ 
gulier  qui  s’aggrave  à  l’occasion  des  mouvements  intentionnels.  Rigidité  de  tous 
les  membres,  plus  accentuée  aux  supérieurs  qu’aux  inférieurs.  Tous  les  mouvements 
qui  nécessitenl  une  fine  coordination  sont  maladroits  et  ralentis.  Pourtant,  pas 
de  phénomènes  ataxiques.  Absence  du  signe  de  Romberg.  Démarche  à  peu  près 
normale.  Nulle  altération  notable  dans  les  réflexes  profonds  et  superficiels. 

Cette  jeune  fille  avait  été  servante  pendant  des  années  jusqu’à  l’apparition  de 
cette  alïection  et  elle  avait  accompli  son  service  d’une  manière  satisfaisante.  Son 
frère  raconte  aussi  (jue  son  affaiblissement  intellectuel  date  do  la  même  époque. 

Chez  les  deux,  les  quatre  réactions  do  Nonne  sont  toutes  négatives.  Le  radio¬ 
gramme  ne  décèle  pas  de  malformation  du  crâne.  Le  tiystagmus  calorique  fonc¬ 
tionne  normalement. 

Cln'z  le  frère,  une  iiKioordination  clos  mouvements  oc.ulaires  et  une  asy¬ 
métrie  dans  l’innervation  du  faciès  pourraient,  les  deux  phénomènes  étant 
très  peu  marqués,  pas  valoir  au  point  de  vue  nosographique  ;  il  est  pos¬ 
sible  que  h;  premier  de  oes  phénomènes  d('‘p(>nde  secondairciment  de  la 
vision  allaiblio  et  ({ue  le  second  soit  un  défaut  inné.  Mais  quant  aux  signes 
neuro-psychopathiques'  (jue  i)résente  la  sœur,  on  iuî  saurait  les  écarter 
comme  insignifiants.  Ils  datent  du  même  temps  que  l’affection  visuelle; 
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ils  sont  de  ceux  qui  s’observent  comme  accidents  intégrants  dans  des  affec¬ 
tions  familiales. 

On  sait  que  l’atrophie  optique  héréditaire  de  Leber  n’est  ordinairement 
accompagnée  d’aucun  signe  neuro-psychopathique.  Hormuth  (1)  l’a  indiqué 
dans  sa  thèse,  ouvrage  qui  a  épuisé  tous  les  cas  publiés  jusqu’en  1900, 
dont  le  nombre  est  de  trois  cents  environ.  Il  considère  la  céphalée  et  le 
Vertige  comme  complications  très  fréquentes.  Le  scotome  scintillant,  les 
bourdonnements  des  oreilles,  la  palpitation  du  cœur,  l’engourdissement 
des  membres  sont  mentionnés  isolément.  Enfin,  certains  signes  qui  pour¬ 
raient  avoir  un  rapport  avec  un  état  neuropathique  de  nature  organique, 
comme  l’épilepsie  par  exemple,  ne  se  rencqntrent  qu’à  titre  d’exceptions; 
encore  est-il  incertain  que  ces  cas  appartiennent  au  type  de  Leber.  D’autre 
part,  l’atrophie  optique  est  un  apanage  favori  de  diverses  maladies  fami¬ 
liales,  surtout  de  l’ataxie  cérébelleuse  de  Marie.  Raymond  (2),  qui  voulut 
strictement  isoler  l’affection  de  Leber,  en  tant  qu’espèce  autonome,  des 
autres  atrophies  optiques,  par  la  désignation  de  l’atrophie  héréditaire  de 
la  papille,  dit  que  «  ces  atrophies  optiques  et  ces  troubles  de  la  vision,  qui 
rentrent  dans  le  tableau  morbide  des  affections  familiales,  se  rapprochent 
davantage  de  l’atrophie  familiale  du  nerf  optique  —  par  ce  nom,  le  savant 
comprend,  à  ce  qu’il  semble,  celle  qui  a  lieu  chez  des  oxycéphales  principa¬ 
lement  —  que  de  l’atrophie  papillaire,  tant  par  la  marche  des  symptômes 
(diminution  progressive  de  l’acuité  visuelle  et  rétrécissement  périphérique 
du  champ  de  la  vision)  que  par  leurs  caractères  ophtalmoscopiques  (atrophie 
du  nerf  optique  dans  son  ensemble)  ».  Marie  et  Léri  (3)  mentionnent  aussi 
que  l’atrophie  optique  dans  l’hérédo-ataxie  est  analogue  à  celle  du  tabes. 
Par  ces  citations,  on  conçoit  que  l’atrophie  optique  héréditaire  de  Leber 
est  une  affection  circonscrite  au  niveau  du  nerf  optique. 

Mais,  il  y  a  une  espèce  morbide,  et  une  seule  que  nous  sachions,  dont  nous 
avons  à  rapprocher  nos  cas.  Behr  de  Kiel  (4)  put,  chez  six  enfants  arriérés, 
tous  des  garçons,  en  dehors  de  l’atrophie  optique  de  Leber  à  forme  typique, 
constater  des  phénomènes  nerveux.  Ceux-ci  consistent  dans  des  signes  de 
lésions  pyramidales  et  cérébelleuses  d’un  léger  degré.  Ainsi  les  malades 
présentent  de  l’hypertonie  des  membres  et  de  l’exagération  des  réflexes  sans 
parésie  notable,  une  ataxie  peu  prononcée,  une  démarche  incertaine,  une 
ébauche  de  nystagmus,  une  faiblesse  de  la  vessie.  L’auteur  a  dénommé  ce 
syndrome  «  atrophie  optique  familiale  infantile  compliquée  »,  en  l’opposant 
au  type  de  Leber  qu’il  désigne  par  le  nom  «  d’atrophie  optique  familiale 
juvénile  non  compliquée  ».  Takashima  (5),  à  la  même  clinique,  joint  à  ces 
observations  de  Behr  six  autres  cas  de  même  genre,  parmi  lesquels  quel¬ 
ques-uns,  formes  frustes,  présentent  le  scotome  paracentral.  Dans  leur 
communication,  Takashima  et  Behr  expriment  qu’ils  ont  pu  constater  le 
caractère  non  progressif  de  la  maladie.  Tous  ces  cas  ne  concernent  que  des 
enfants  ;  ils  sont  même,  pour  la  plupart,  des  cas  innés.  Or,  dans  nos  cas,  il 
est  évident  que  l’apparition  des  accidents  date  de  l’époque  de  la  puberté. 
Si  les  symptômes  nerveux  ne  sont  ici  pas  très  manifestes,  nous  ne  pouvons 
nous  empêcher  d’espérer  que  par  accumulation  de  pareils  faits,  la  transition 


s.  IMAMÜSA  ET  K.  ICHIKAWA 


s’établira  un  jour  entre  les  deux  types  de  Leber  et  de  Behr,  comme  elle 
l’a  déjà  fait  pour  d’autres  maladies  nerveuses  familiales. 
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TRANSPLANTATIONS  TENDINEUSES 
DANS  LA  PARALYSIE  RADIALE  TRAUMATIQUE 

PRÉSENTATION  d’uN  CAS 

PAR 

J.  JARKOWSKl  et  H.-P.  ACHARD 

Communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris.  ^ 

(Séance  du  6  mars  1909.) 

Les  nombreuses  blessures  des  nerfs  périphériques  ont  ouvert  depuis  la 
guerre  à  la  chirurgie  neurologique  un  vaste  champ  d’action.  Les  efforts 
communs  des  neurologistes  et  des  chirurgiens  se  sont  dirigés,  en  premier 
lieu,  sur  les  opérations  nerveuses  ;  les  progrès  réalisés  dans  cette  voie 
peuvent  compter  parmi  les  plus  belles  acquisitions  de  la  science  médicale 
des  dernières  années.  Les  résultats,  souvent  brillants,  des  interventions 
sur  les  nerfs  ont  attiré  l’intérêt  général  ;  des  centaines  de  travaux  leur 
furent  consacrés  ;  libération  de  nerf,  suture  nerveuse  sont  devenues  des 
opérations  courantes. 

Par  contre  on  a  presque  complètement  négligé  les  transplantations  ten¬ 
dineuses,  destinées  elles  aussi  à  suppléer  aux  troubles  paralytiques  péri¬ 
phériques.  Pour  ne  prendre  que  la  paralysie  radiale,  qui  fait  l’objet  de  cette 
communication,  M.  Raphaël  Massart,  dans  sa  thèse  très  documentée,  ins¬ 
pirée  par  M.  Mauclaire  (1),  n’a  pu  réunir  que  treize  interventions  de  ce  genre, 
faites  depuis  la  guerre  en  France  et  à  l’étranger.  Cinq  cas  seulement  furent 
publiés  en  France  (cinq  cas  de  MM.  Mauclaire  et  Massart,  un  cas  de 
M.  Ghutro),  auxquels  on  peut  joindre  encore  le  oas  présenté  par  l’un  de 
nous  le  11  juillet  1918  (2).  Voilà,  à  notre  connaissance,  tout  ce  qui  a  été  fait 
en  France  depuis  la  guerre  dans  cet  ordre  d’idées. 

Pourtant,  comme  nous  le  voyons  de  plus  en  plus  souvent,  les  insuccès  des 
opérations  sur  les  nerfs  sont  loin  d’être  exceptionnels  ;  dans  bien  des  cas, 
opérés  depuis  plusieurs  années,  l’espoir  d’une  restauration  par  régénéra¬ 
tion  nerveuse  n’est  plus  permis*:  la  régénération  s’est  faite  d’une  manière 
incomplète  ou  ne  s’est  pas  faite  du  tout.  Bon  nombre  de  ces  cas  peuvent 
bénéficier  d’une  transplantation  tendineuse  et  nous  croyons  qu’après  la 

(1)  Rafhabl  Massart,  Le  traitement  chirurgical  de  la  paralysie  radiale  traumatique 
Parla  transplantation  tendineuse.  Thèse  de  Paris,  1918.' 

(2)  J.  Jarkowski,  Transplantation  de  la  portion  postérieure  du  deltoïde  sur  le  triceps 
paralysé.  Société  de  Neurologie,  11  juillet  1918. 
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période  de  chirurgie  nerveuse,  la  chirurgie  tendineuse  est  appelée  à  faire 
valoir  ses  droits. 

Pour  attirer  l’attention  des  neurologistes  sur  cette  ressource,  presque 
entièrement  délaissée,  nous  croyons  utile  de  présenter  notre  blessé,  dont 
voici  l’histoire  : 

Obsbbvatiok.  —  R...  François,  42  ans,  du  4®  régiment  d’infanterie,  a  été  blessé 
le  18  juillet  1918  par  balle  au  bras  gauche,  avec  délabrement  considérable  des 
parties  molles,  fracas  du  tiers  intérieur  de  l’humérus  et  paralysie  radiale  immé¬ 
diate. 

Le  blessé  entre  à  l’hôpital  Michelet  dans  le  service  des  fractures  le  20  juillet. 
La  radiographie  montre  une  perte  de  substance  osseuse,  qu’on  peut  évaluer  à 

3  centimètres  au  moins,  avec  des  esquilles  peu  volumineuses  mais  nombreuses, 
qui  en  arrière  réunissent  les  fragments.  De  nombreuses  esquilles  sont  projetées 
hors  du  foyer. 

On  procède,  le  même  jour,  au  nettoyage  de  la  plaie  :  débridement,  ablation  des 
esquilles  libres,  drainage,  irrigation  au  Dakin.  On  immobilise  le  membre  dans  un 
appareil  plâtré. 

La  consolidation  est  obtenue  vers  le  14  septembre,  sans  intervention  secondaire. 
On  retire  à  cette  date  le  corset  plâtré  ;  on  ne  constate  pas  d’ostéite.  La  cicatri¬ 
sation  cutanée  est  difficile  à  obtenir  et  n’est  achevée  que  vers  le  1®^  novembre. 
Le  cal  est  volumineux  et  irrégulier,  la  cicatrice  est  adhérente  et  mesure  environ 

4  centimètres  sur  6  centimètres  ;  la  peau  est  violacée,  très  fine  et  écailleuse. 

Après  la  suppression  du  plâtre  et  la  disparition  de  l’oedème  un  examen  neuro¬ 
logique  complet  peut  être  fait  ;  on  constate  une  paralysie  radiale,  y  compris  le 
long  supinateur,  avec  D.  R.  totale  {inexcitabilité  faradique  du  nerf  et  des  muscles, 
lenteur  de  la  secousse  au  galvanique,  inversion  de  la  formule,  réaction  galvano- 
toniquo).  A  la  face  dorsale  de  la  main  on  trouve  de  l’hypoesthésie  dans  le  territoire 
du  nerf  radial. 

On  ne  constate  aucune  trace  de  fourmillement  provoqué,  ni  au  niveau  de  la 
fracture  ni  au-dessous,  le  long  du  nerf  radial. 

Aucune  amélioration,  aucun  signe  de  régénération  du  nerf  n’a  été  constaté 
après  plusieurs  mois  de  traitement  électrique.  Une  intervention  chirurgicale 
paraissait  donc  s’imposer. 

Mais  la  situation  de  la  fracture  et  le  volume  du  cal  d’une  part,  l’étendue  de  la 
perte  do  substance  musculaire  et  l’état  des  téguments  de  l’autre,  rendaient  l’in¬ 
tervention  sur  le  nerf  extrêmement  difficile  et  la  vouaient  à  un  insuccès  presque 
certain. 

Dans  cos  conditions,  il  nous  a  paru  légitime  de  recourir  à  des  transplantations 
tendineuses,  sans  nous  lais*er  leurrer  par  la  possibilité  d’une  régénération  nerveuse 
spontanée,  d’ailleurs  fort  peu  probable. 

Nous  avons  décidé  d’intervenir  dès  que  l’état  de  la  plaie  le  permettrait. 

L’opération  fut  exécutée  par  M.  H. -P.  Achard,  le  4  novembre,  de  la  façon 
suivante  ; 

1°  A  la  face  antérieure  do  l’avant-bras,  on  fait  deux  incisions  longitudinales, 
d’environ  15  centimètres,  allant  jusqu’au  pli  du  carpe,  l’une  découvrant  le  grand 
palmaire,  l’autre  le  cubital  antérieur  ;  on  désingère  ces  muscles. 

2“  A  la  face  postérieure  de  l’avant-bras,  on  tait  une  incision  médiane  de  20  cen¬ 
timètres  do  longueur,  descendant  jusque  sur  le  dos  de  la  main. 

3°  On  découvre  au  dos  de  la  main  les  tendons  de  l’extenseur  commun  et  on  les 
raccourcit  par  le  [U’océdé  «  de  la  pince  »  (tous  les  tendons  sont  pris  entre  les  mors 
d’une  pince  Kocher,  la  pince  est  retournée  do  180“  autour  de  son  axe,  on  fixe  par 
une  série  de  points  à  la  soie  les  plis  ainsi  formés).  La  main  et  les  premières  pha¬ 
langes  su  trouvent  de  la  sorte  placées  en  hyperextension  ;  un  aide  maintient  la 
main  dans  cette  position  pendant  toute  la  durée  de  l’opération. 
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4»  Le  tendon  du  cubital  antérieur  est  conduit  par  un  tunnel  fait  dans  le  tissu 
sous-cutané  à  la  face  dorsale,  en  contournant  le  cubitus  et  le  muscle  cubital 
postérieur  ;  on  le  fixe,  aussi  bas  que  possible,  aux  tendons  de  l’extenseur  commun 
par  des  fils  de  soie. 

5°  Le  tendon  du  grand  palmaire  est  conduit  de  la  même  manière,  en  contournant 
le  radius  et  les  muscles  radiaux,  et  est  fixé  aux  tendons  du  long  extenseur  et  du 
long  abducteur  du  pouce. 

6°  Après  suture  cutanée  complète  on  immobilise  la  main  en  hyperextension  par 
un  appareil  plâtré. 

Le  15  novembre,  on  ouvre  le  plâtre  et  on  enlève  les  points  de  suture.  Les  trois 
incisions  cutanées  ont  cicatrisé  par  première  intention,  sauf  un  petit  point  de  désu¬ 
nion  à  la  face  dorsale. 

La  main  et  l’avant-bras  présentent  un  œdème  considérable  ;  la  peau  est  plissée 
le  long  des  sutures  cutanées,  surtout  à  la  face  dorsale  ;  un  bourrelet  volumineux 
indique  au  dos  de'la  main  l’endroit  de  la  plicature  des  tendons  extenseurs.  La 
main  reste  en  hyperextension  ;  tout  essai  de  flexion  de  la  main  et  des  doigts  pro¬ 
voque  une  vive  douleur  et  est  empêché  par  les  tendons  extenseurs  raccourcis. 

Quelques  jours  plus  tard,  l’état  de  la  peau  nous  permet  d’instituer  le  traitement 
post-opératoire,  qui  consiste  en  massage,  mobilisation,  électrisation,  rééducation. 

Ce  traitement  fut  interrompu  pendant  quelques  jours  à  la  suite  d’une  infection 
intercurrehte  du  point  de  désunion  (lymphangite). 

Dans  l’évolution  de  la  pé  iode  post-opératoire,  quelques  détails  sont  à  noter. 

A  la  sortie  du  plâtre,  on  trouve  la  main  et  les  doigts  en  hyperextension,  qui  ne 
peut  être  vaincue  même  par  un  effort  considérable,  et  on  est  porté  à  se  demander 
si  on  n’a  pas  remplacé  la  chute  de  la  main  par  une  nouvelle  attitude  vicieuse,  qui 
la  rend  encore  moins  utilisable.  Mais,  comme  nous  l’avons  vu  dans  la  suite,  cette 
fixité,  due  au  raccourcissement  des  tendons  de  l’extenseur  commun,  cède  assez 
facilement  à  la  mobilisation,  et  après  quelques  semaines  de  traitement,  le  blessé 
arrive  à  saisir  avec  la  main  des  objets  même  assez  petits.  Quoi  qu’il  en  soit,  il  est 
à  noter  que  les  soins  post-opératoires  doivent  viser  surtout  la  flexion  de  la  main 
et  des  doigts. 

Quant  à  l’extension,  nous  étions  surpris  de  la  rapidité  de  l’apparition  de  ce  mou¬ 
vement.  Dans  une  première  période  cette  fonction  paraissait  être  assurée  sim¬ 
plement  par  l’élasticité  du  muscle  extenseur  commun  qui,  grâce  au  raccourcisse¬ 
ment  de  ses  tendons,  redressait  la  main  et’ les  doigts,  après  une  flexion  forcée,  à  la 
façon  des  ressorts  d’un  appareil  orthopédique.  En  effet,  à  ce  moment,  les  muscles 
transplantés  étaient  encore  complètement  inactifs  ;  leur  électrisation  ne  provoquait 
aucun  mouvement,  et  même  la  traction  par  flexion  brusque  des  doigts  ne  se  réper¬ 
cutait  pas  sur  les  corps  de  ces  muscles. 

Mais  petit  à  petit  l’action  des  muscles  transplantés  devint  manifeste  et  le  mou¬ 
vement  d’extension  acquit  les  caractères  d’un  mouvement  actif. 

A  aucun  moment  nous  n’avons  pu  noter  des  mouvements  paradoxaux  tant 
discutés  par  les  auteurs  ;  jamais  le  blessé  n’étendait  les  doigts  voulant  fléchir  la 
main  ;  dès  la  reprise  de  leur  activité,  les  muscles  transplantés  étaient  adaptés  à 
leur  nouvelle  fonction. 

Enfin,  il  était  à  craindre  qu’à  mesure  de  l’augmentation  de  l’amplitude  de  la 
flexion  la  main  ne  retombe  dans  sa  position  primitive  à  la  suite  du  relâchement 
des  extenseurs.  11  n’en  était  rien  :  au  repos,  la  main  reste  toujours  en  légère  hyper¬ 
extension  malgré  une  récupération  notable  du  mouvement  de  flexion. 

Le  traitement  post-opératoire  est  loin  d’ètre  terminé  ;  notre  blessé  peut  encore 
gagner  beaucoup  en  souplesse  et  en  force  ;  il  fait  d’ailleurs  des  progrès  continuels. 
Mais  déjà  depuis  plusieurs  semaines  il  utilise  sa  main,  et  à  l’heure  actuelle  on  peut 
Constater  les  résultats  suivants  : 

Le  blessé  fléchit  et  étend  la  main  et  les  doigts  avec  une  facilité  parfaite,  quoique 
l’amplitude  de  ce  mouvement  soit  encore  limitée  ;  l’angle  entre  la  flexion  et  l’ex¬ 
tension  maxima  dns  1"'*  phalanges  approche  l’angle  droit  (voir  les  photographies. 
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planchai).  Il  se  sert  de  la  main  pour  les  besoins  de  la  vie  courante,  pour  manger, 
pour  s’habiller,  il  peut  se  boutonner  et  se  déboutonner  avec  la  main  gauche, 
et  s’il  s’agissait  de  la  main  droite*  il  pourrait  même  écrire.  Il  étend  et  fléchit 
chaque  doigt  séparément  et  arrive  à  toucher  avec  le  pouce  les  extrémités  des 
autres  doigts. 

Nous  croyons  donc  que  notre  intervention  a  donné  un  résultat  satisfaisant, 
au  moins  égal,  sinon  supérieur,  à  celui  que  donnent  les  appareils  orthopédiques. 


Sans  entrer  dans  les  détails  des  diverses  méthodes  opératoires  (au  sujet 
desquelles  nous  renvoyons  à  la  thèse  de  M.  Massard),  nous  toucherons 
quelques  points  pour  motiver  la  technique  que  nous  avons  adoptée  ;  elle  est 
empruntée  à  celles  de  Vulpius,  de  Jones  et  de  Mauclaire. 

Nous  avons  préféré  les  trois  incisions  cutanées  longitudinales  de  Vulpius 
aux  incisions  en  fer  à  cheval  de  Jones  et  de  Mauclaire  pour  les  raisons  sui¬ 
vantes  :  les  bourrelets  que  forment  ces  dernières  après  cicatrisation  sur  le 
dos  de  la  main  et  au  pli  du  carpe  paraissent  disgracieux  et  gênants  ;  de  plus 
la  taille  d’un  lambeau  étendu  nous  a  paru  risquée  au  point  de  vue  de  sa  vi¬ 
talité. 

Quant  au  choix  des  muscles  à  transplanter  tous  les  auteurs  sont  à  peu 
près  d’accord  et  se  servent  du  grand  palmaire  et  du  cubital  antérieur. 
MM.  Mauclaire  et  Massard  utilisent  de  plus  le  petit  palmaire  ;  mais  il  nous 
a  paru  préférable  d’épargner  ce  muscle  pour  ne  pas  supprimer  tous  les 
fléchisseurs  de  la  main. 

Les  diverses  techniques  se  distinguent  surtout  par  les  trajets  imposés  aux 
muscles  transplantés  :  les  uns  les  conduisent  à  travers  l’espace  interosseux 
(Rocher,  Berger  et  Banzet,  dernièrement  Axhausen  de  Berlin)  ;  les  autres 
font  passer  les  muscles  de  la  face  palmaire  à  la  face  dorsale  en  contournant 
les  bords  du  radius  et  du  cubitus.  Cette  manière  de  taire,  adoptée  également 
par  Vulpius,  Jones  et  Mauclaire,  nous  a  paru  plus  sûre  et  plus  simple. 

Des  méthodes  différentes  sont  employées  encore  pour  remédier  à  la  para¬ 
lysie  des  extenseurs  de  la  main.  Dans  ce  but  Vulpius  raccourcit  les  tendons 
des  radiaux  et  du  cubital  postérieur  et  les  fixe  au  périoste  des  os  sous- 
jacents;  de  cette  manière  la  main  est  maintenue  en  extension,  mais  toute 
flexion  devient  impossible.  Le  procédé  de  Jones  est  de  beaucoup  supérieur; 
ce  chirurgien  transplante  le  rond  pronateur  sur  les  radiaux  et  assure  ainsi 
une  extension  indépendante  de  la  main.  Il  était  donc  dans  notre  programme 
de  recourir  à  cette  intervention  dans  un  second  temps.  Mais  après  plusieurs 
mois  d’observation,  cette  nouvelle  opération  s’est  montrée  inutile  :  la  main 
de  notre  blessé  ne  présente  aucune  tendance  à  la  chute,  grâce  àu  raccourcis¬ 
sement  considérable  de  l’extenseur  commun.  Pourtant,  avec  le  procédé  de 
Joncs,  un  raccourcissement  moindre  serait  peut-être  suffisant;  la  flexion  en 
serait  d’autant  plus  facilitée. 

Il  nous  reste  enfin  à  signaler  une  modification  fort  ingénieuse  introduite 
par  MM.  Massard  et  Mauclaire  et  que  nous  regrettons  de  ne  pas  avoir 
connue  lors  de  notre  opération.  Ces  chirurgiens  réunissent  les  deux  tendons 
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transplantés  en  forme  de  fronde,  de  manière  que  la  traction  sur  le  tendon 
de  l’extenseur  commun  soit  exercée  par  la  contraction  simultanée  des  deux 
muscles  ;  la  composante  de  ces  deux  forces  convergentes  agit  dans  le  direc¬ 
tion  normale  de  l’extenseur  commun  et  assure  une  extension  des  doigts 
plus  nette  et  plus  forte. 

Nous  croyons  pouvoir  tirer  de  notre  observation  les  conclusions  suivantes  : 

1°  Dans  les  cas  de  paralysie  périphériques  (en  particulier  de  paralysie 
radiale),  où  on  ne  peut  plus  compter  sur  une  récupération  de  la  fonction 
du  nerf,  il  y  a  lieu  de  recourir  aux  transplantations  tendineuses  ; 

2°  Les  transplantations  pour  paralysie  radiale  constituent  une  opération 
déjà  suffisamment  bien  réglée  pour  qu’elle  devienne  d’un  usage  courant. 
Elle  donne  un  résultat  fonctionnel  sûr  et  rapide  au  moins  égal  à  celui  qu’on 
obtient  avec  les  appareils  orthopédiques. 
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DES  CATAPHRÉNIES 

PAR 

A.  AUSTREOESILO 

Professeur  de  Clinique  Neurologique  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Rio  de  Janeiro. 

L’observation  clinique  m’oblige  à  créer  ce  terme,  pour  un  sujet  qui  n’est 
pas,  à  propirement  parler,  nouveau  ;  mais  la  neurologie  et  la  psychiatrie  pos¬ 
sédant  parfois  des  frontières  indécises  il  m’a  semblé  bon  de  définir  la  chose. 

Le  praticien  qui  s’occupe  d’affections  mentales  et  nerveuses  est  quelque¬ 
fois  embarrassé  pour  diagnostiquer  certains  cas,  qui  sortent  du  cadre  offi¬ 
ciel  de  la  psychiatrie,  par  exemple,  le  syndrome  cataphrcnique. 

Qu’est-ce  ? 

J’appelle  cataphrénie  le  groupe  morbide,  qui  ressemble  au  type  démen¬ 
tiel,  et  qui  parfois  peut  s’améliorer  ou.  guérir,  et  où  la  nosologie  moderne 
ne  rencontre  pas  de  lésion  anatomique. 

11  rentre  dans  le  type  des  psychoses,  c’est-à-dire  des  troubles  fonctionnels 
—  sine  materiâ. 

C’est  le  syndrome  initial  de  plusieurs  psychoses,  alors  qu’elles  ne  peu¬ 
vent  encore  être  définies  cliniquement. 

Il  y  a  longtemps  que  certains  malades  font  hésiter  mon  diagnostic 
entre  la  démence  précoce,  la  confusion  mentale  chronique,  la  psychose 
maniaque  dépressive  de  forme  confuse  ou  stupide. 

Ces  patients,  au  bout  de  six  mois  à  trois  ans,  finissent  par  s’améliorer  et 
quelques-uns  même  ont  obtenu  la  guérison  clinique. 

Il  est  hors  de  doute  que  les  cas  de  démence  précoce  cités  par  Kraepelin, 
et  guéris,  ne  correspondent  pas  à  la  réalité,  puisque  la  démence  est  un  syn¬ 
drome  incurable. 

De  la  même  façon  Régis,  en  voulant  uniformiser  la  nomenclature  fran¬ 
çaise  et  l’allemande,  a  créé  ou  admis  la  confusion  mentale  chronique. 

Certains  cas  aboutissent  à  la  ^mence  et  beaucoup  d’autres  à  la  guérison. 

L’école  brésilienne  de  psychiatrie  a  adopté  la  façon  de  voir  de  Kraepelin,  et 
diagnostique  plus  souvent  que  de  raison  la  démence  précoce.  Sur  ce  sujet 
notre  contribution  est  déjà  notable  :  Moura  Brite,  MARro  Leal,  Alves 
Pequeno,  g.  Riedel,  W.  Almeida  et  d’autres  en  font  foi. 
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Antheaüme,  rapporteur  à  un  congrès  de  psychiatrie  et  de  neurologie, 
d’accord  avec  certains  disciples  de  Kraepelin,  admet  la  forme  stupide  ou 
confuse  de  la  folio  maniaque  dépressive. 

Il  faudrait  situer  les  cas,  et  cataloguer  comme  cataphrénies  ;  les  cas  indécis 
de  démence  précoce  guérissables  ou  susceptibles  d’amélioration;  ceux  de 
confusion  mentale  chronique,  même  prolongée,  qui  aboutissent  à  la  gué¬ 
rison  ou  à  l’amélioration  ;  ceux  de  folie  maniaque  dépressive  de  forme 
catatonoïde,  confuse  de  longue  durée,  mais  qui  guérissent  ;  ceux  d’affaiblis¬ 
sement  mental  permanent  post-infectieux  ;  ceux  de  dementia  mitis,  dont 
je  me  suis  occupé  à  la  Sociedad  de  Psychiatria  e  Neurologia.  Cataphrénie 
vient  du  grec  :  Kaia,  en  bas  (chute),  et  phrénie  ou  phrénite,  radical  commun 
aux  affections  mentales. 

De  même  qu’on  a  réservé  le  iiom  de  paraphrénie  à  la  forme  fantastique 
de  la  démence  précoce  paranoïde,  on  pourrait  donner  celui  de  cataphrénie 
à  la  chute,  à  l’affaiblissement  mental,  semblable  à  la  démence,  mais  guéris¬ 
sable. 

Ce  sera  peut-être  un  terme  provisoire,  mais  satisfaisant,  au  point  de  vue 
clinique. 

En  résumé  la  cataphrénie  est  l’affaiblissement  des  facultés  mentales  sem¬ 
blables  au  type  démentiel,  mais  qui  peut*  s’améliorer  ou  guérir. 

Nous  pouvons  citer  comme  exemple  ;  les  états  typhiques  qui  ne  sont 
pas  la  fièvre  typhoïde. 

Voici  quelques  faits  cliniques  : 


Obs.  I.  —  li.-N.  S...,  Brésilienne,  d’origine  espagnole,  26  ans. 

Après  une  secousse  morale  elle  présente  des  phénomènes  nerveux,  les  uns  hys- 
téroïdes,  d’autres  psychasthéniques,  d’autres  du  type  agité. 

Invité  à  la  voir  par  M.  Bomfln,  je  rencontre  le  type  clinique  de  confusion  men¬ 
tale  avec  agitation,  coïncidant  avec  des  troubles  intestinaux  fébriles. 

Je  la  soignai  quelque  temps  chez  elle,  mais  vu  l’état  stationnaire  de  la  mala¬ 
die,  je  conseillai  l’internement. 

Voici  l’observation  de  la  Casa  de  Saude  Eiras  : 

Vingt-six  ans,  origine  espagnole.  Entrée  le  19  janvier  1912,  sortie  le  19  avril  1914. 
Tare  psychopathique  dans  la  famille.  Les  perturbations  mentales  qui  ont  mo¬ 
tivé  l’internement  datent  d’un  an.  Elle  était  fiancée  et  le  mariage  vint  à  être 
rompu.  La  famille  signale  le  fait  comme  la  cause  occasionnelle  de  la  maladie  men¬ 
tale.  La  malade  présenta  d’abord  une  phase  expansive  hystéroïde,  qui  dura 
quelques  mois.  Ensuite  vint  une  période  de  grande  dépression  et  stupeur,  carac¬ 
térisée  par  refus  d’aliments,  mutisme,  inaction  complète,  rétention  fécale  et 
urinaire  (état  catatonoïde).  De  temps  en  temps  elle  acceptait  les  aliments.  Elle 
avait  l’habitude  de  se  couvrir  la  bouche  avec  la  main. 

Depuis  le  mois  de  mai,  aménorrhée. 

Tel  était  son  état  au  moment  de  son  entrée. 

Elle  se  maintint  en  stupeur  jusqu’à  la  fin  de  juillet,  où  on  remarqua  une  certaine 
amélioration  :  la  malade  commença  à  s’alimenter  régulièrement,  à  dormir,  et  à  se 
taire  comprendre  par  gestes.  Peu  à  peu,  la  stupeur  se  dissipa  et  fit  place  au  cadre 
opposé  :  bonne  humeur  exagérée  et  loquacité. 

Elle  se  disait  calomniée  par  Mlle  C...,  Belge,  qu’elle  insultait  à  grands  cris. 

Le  1"  septembre,  l’agitation  diminue,  grâce  à  l’usage  do  moyens  sédatifs  (bains 
tièdes  prolongés,  hyosciamine  en  piqûres). 
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De  nouveau,  l’agitation  rocojnmenco,  de  telle  sorte  que  la  malade,  le  26,  est 
enrouée. 

Cette  nouvelle  période  d’agitation,  entrecoupée  d’accalmies  éphémères,  se  pro¬ 
longe  pendant  des  mois. 

Quelquefois,  crises  de  larmes. 

Le  7  juillet  1913,  la  malade  est  relativement  calme  et  se  promène,  tranquille¬ 
ment,  dans  le  parc,  accompagnée  d’une  garde-malade. 

Ce  mieux  ne  dure  guère  et  les  mois  suivants  elle  s’agite  à  nouveau,  pour  se 
calmer  de  nouveau  à  la  fin  de  novembre. 

A  ce  moment,  le  Wassermann  était  faiblement  positif  :  néosalvarsan  et|injections 
mercurielles. 

Décembre,  tranquille  ;  en  janvier,  agitée  de  nouveau,  et  ainsi  de  suite  jusqu’à 
la  sortie. 

Le  diagnostic  oscilla  entre  :  confusion  mentale,  démence  précoce  et  maniaque 
dépressive.  Le  traitement  spécifique  n’a  rien  fait. 

La  malade  guérit,  plus  tard,  dans  un  autre  hôpital. 

En  ce  moment,  le  diagnostic  paraît  se  préciser  pour  la  folie  maniaque  dépressive. 

Beaucoup  do  cliniciens  ont  ou  l’occasion  de  voir  la  patiente  et  penchaient  pour 
la  démence  précoce. 

Ceci  s’explique  :  pendant  trois  ans,  elle  a  présenté  un  état  hallucinatoire,  exal¬ 
tation  maniaque,  dépression,  troubles  de  l’affectivité,  crises  de  stupeur,  d’apathie, 
d’indifférence. 

Elle  sortit  de  la  maison  do  santé  et  guérit  ;  plus  tard,  elle  s’est  mariée  et  s’occupe 
d’enseignement. 

J’ai  (Xii'du  de  vue  la  malade. 

Sur  le  moment,  avec  quelques  réserves,  j’ai  diagnostiqué  la  maniaque  dépres¬ 
sive. 

Dans  ce  cas,  on  jiout  bien  dire  cataphrénie,  c’est-à-dire,  affaiblissement  provi¬ 
soire  de  l’état  mental  prolongé,  simulant  la  démence. 

Cependant  la  malade  s’améliora  et  selon  les  informations  elle  a  guéri. 

J’ai  vu,  avec  lo  docteur  PERNAMnuco  et  le  professeur  Juliano  Moreira, 
un  autre  cas  typique  du  meme  syndrome,  et  qui  seulement  maintenant  vient 
d’être  diagnostiqué.  Ce  malade,  par  malheur,  vint  à  contracter  la  syphilis 
pendant  le  cours  de  la  maladie,  ce  qui  vient,  jusqu’à  un  certain  point, 
masquer  le  cas  clinique. 

Cependant  l’aspect  nosologique  s’était  assez  défini,  avant  l’infection  hun- 
térienne,  ce  qui  permet  do  le  citer  comme  une  cataphrénie. 

Il  y  a  trois  ans  on  hésitait  entre  la  démence  précoce  et  la  folie  maniaque 
dépressive.  C’était  un  cataphrénique.' 

Aujourd’hui  le  docteur  Pernamuoco  Filiio  pense  à  la  démence  précoce. 

Voici  son  observation  ; 

Obs.  II.  —  X...,  24  ans,  célibataire,  blanc,  assez  instruit.  Parents  vivants,  sains  ; 
cinq  frères  robustes  ;  le  malade  est  onooro  plus  fort  (pie  ses  frères. 

Il  n’a  i)as,  semble-t-il,  do  tare  psychophaliquo.  Pondant  l’enfance,  il  contracte 
les  maladies  habituelles  à  cet  âge,  et  dès  son  adolescence,  il  est  constipé.  Jusqu’à 
l’âge  de  20  ans,  moment  où  il  suivait  le  cours  d’une  écolo  supérieure,  il  n’eut 
jamais  de  rappoi'ts  sexuels,  puisque  s’adonnant  à  la  masturbation. 

C’est  vers  (a-lte  époque  <in’il  présente  des  troubles  psychiques  dont  voici  le 
résumé  (1)  : 


(1)  La  description  complète  de  celte  période  so  trouve  dans  la  thèse  pour  privat-docent 
du  docteur  Vikira  de  Mobahs. 
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Après  quelques  jours  d’un  manque  d’attention  et  de  troubles  d’humeur  inac¬ 
coutumés,  X...  entre  en  crise  d’agitation  motrice,  avec  logorrhée,  fuite  d’idées  et 
troubles  psycho-sensoriels’. 

Au  cours  d’un  vrai  délire  onirique,  sans  suite  ni  systématisation  dans  les  idées, 
il  parlait  exclusivement  le  français,  et  se  croyait  tantôt  Napoléon,  tantôt  quelque 
autre  grand  personnage  historique. 

Ck)mplète  désorientation  auto  et  allopsychique. 

Malgré  la  médication,  aucune  amélioration  pendant  les  deux  jours  qui  sui¬ 
virent  son  internement. 

On  remarqua  alors  que  le  malade  s’émaciait  :  physionomie  abattue,  lèvres 
sèches,  langue  chargée,  fièvre  (38°,5)  et  état  confusionnel  plus  accentué  qu’au 
moment  de  la  réclusion. 

On  le  saigna.  Le  dosage  d’urée  dans  le  sang  donna  1  gr.  242  par  litre. 

On  rend  encore  plus  rigoureux  le  régime  de  désintoxication. 

Quand  on  put  recueillir  les  urines  (le  malade  pissait  dans  son  pantalon),  on  en 
fit  l’examen  complet. 

Ce  qui  attirait  l’attention,  c’était  le  chiffre  de  l’urée  :  7  grammes  par  litre. 

L’amélioration  mentale  se  poursuivit  au  fur  et  à  mesure  de  la  diminution  de 
l’urée  dans  le  sang  et  de  son  augmentation  dans  les  urines. 

Au  bout  d’un  mois,  le  malade  ne  présentait  rien  d’anormal,  et  il  sortit  de 
l’hôpital  des  aliénés. 

Dix-huit  jours  plus  tard,  insomnie,  hallucinations  auditives,  phobies,  crise  d’agi¬ 
tation.  On  l’interna  de  nouveau. 

A  ce  moment,  son  état  chaotique  atteignit  le  maximum. 

Urée  dans  le  sang  :  1  gr.  824  par  litre.  On  institua  le  même  traitement  qu’à  la 
phase  précédente.  On  y  ajoute  l’opothérapie.  Au  bout  de  douze  jours,  retour  à 
l’état  normal.  On  remarqua  durant  la  phase  aiguë  que  le  malade  urinait  très  peu, 
ne  suait  pas  ;  et  malgré  les  purgatifs  les  selles  étaient  rares. 

L’amélioration  se  fit  au  moment  de  la  décharge  des  émonctoires. 

Quelques  jours  plus  tard,  nouvelle  crise  plus  faible. 

Et  ainsi  de  suite,  plusieurs  crises  progressivement  affaiblies. 

Cinq  mois  après  la  première  crise,  guérison  complète  des  périodes  confusion- 
nelles. 

Réactions  de  Wassermann,  de  Nonne  et  lymphocytose  :  négatives. 

Après  sa  sortie  de  l’hôpital,  le  malade  partit  pour  l’Europe  où  il  consulta  les 
grands  noms  de  la  psychiatrie,  qui  ne  lui  trouvèrent  rien  d’anormal. 

Quatre  ans  s’écoulèrent  sans  aucun  indice  d’anomalie  mentale,  au  contraire.  Il 
compléta,  avec  grand  profit,  ses  études,  se  fortifia  et  abandonna  l’onanisme. 

Au  bout  de  quatre  ans,  la  famille  remarqua  qu’il  se  dérangeait.  Il  n’accomplis¬ 
sait  pas  ses  devoirs,  il  s’éloignait  de  la  vie  sociale,  ne  répondant  à  ses  exigences 
que  forcé,  et  d’assez  mauvaise  volonté. 

Le  mal  empira  et  nous  fûmes  appelés  à  le  voir.  Son  état  différait  complètement 
de  celui  présenté  à  la  première  réclusion. 

Presque  aboulique,  avec  porte  sensible  d’affectivité  et  d’autocritique,  il  répon¬ 
dait  péniblement,  quoique  avec  cohérence,  et  ses  réponses  s’accompagnaient  de 
mouvements  du  tronc,  de  la  tête  et  des  mains,  qui  rappelaient  la  stéréotypie. 

Il  ne  sortait  plus,  il  négligeait  les  soins  corporels,  fuyait  le  milieu  familial, 
restait  des  heures  entières  dans  une  chambre  éloignée,  avec  un  livre  et  un  journal 
à  la  main,  le  regard  vague,  les  yeux  sur  la  même  page,  ou  mieux  encore  sur  la 
même  ligne.  Il  ne  paraissait  pas  avoir  de  trouble  psycho-sensoriel.  La  réaction 
d’Abderhaldon  fut  négative  pour  le  cerveau  et  la  thyroïde,  positive  pour  testi¬ 
cule. 

Par  l’opothérapie,  il  y  eut  amélioration.  On  suspendit  la  médication  et  le  mal 
empira  à  tel  point  que  l’internement  s’imposa. 

Outre  les  symptômes  décrits,  il  présente  du  mutisme,  du  négativisme  et  peut- 
être  des  hallucinations,  à  en  juger  par  la  physionomie. 


292 


A.  AÜSTREGESILO 


L’urée  dans  le  sang  atteignait  à  peine  0  gr.  341  par  litre  ;  la  réaction  d’Ab- 
dorhaldeii  fut  positive  pour  le  cerveau,  la  thyroïde  et  le  testicule.  Pour  compléter 
le  diagnostic,  et  pour  expliquer  la  présence  de  certains  symptômes,  on  fit  la 
réaction  de  Wassermann,  qui  se  montra  positive  au  sang  et  négative  au  liquide 
céphalo-rachidien.  On  fit,  en  outre,  la  réaction  de  Nonne,  faiblement  positive. 

La  lymphocytose  fortement  positive  (252  par  millimètre  cube). 

Le  traitement  spécifique  tut  institué  par  doses  croissantes  de  néosalvarsan.  On 
continua  l’opothérapie. 

Un  grand  mieux  se  manifesta  quant  à  l’.état  montai,  coïncidant  avec  une  dimi¬ 
nution  S(!Usiblo  do  la  lymphocytose,  et  avec  seule  réaction  d’Abderhalden  positive 
pour  la  thyroïde.  On  le  fit  sortir,  et  nous  fûmes  appelés  une  douzaine  de  jours  plus 
tard  pour  des  accidents  qui  ressemblaient  à  un  ictus. 

Face  cyanosée,  la  parole  empâtée,  se  débattant  et  ne  pouvant  rester  debout. 
Quelques  jours  plus  tard,  il  fallut  l’interner  de  nouveau  en  état  de  franche  confu¬ 
sion  avec  hallucinations.  Cette  période  chaotique  disparut  et  fit  place  à  l’état 
antérieur. 

Toniques,  opothérapie,  piqûres  d’iodure  de  sodium  et  de  914  dans  la  veine. 

Malgré  le  négatif  de  la  réaction  de  Wassermann  et  la  lymphocytose  quasi  nor¬ 
male,  l’amélioration  fut  peu  manifeste.  Cependant  de  la  part  du  malade,  plus  d’af¬ 
fectivité,  plus  d’initiative,  un  certain  intérêt  pour  certains  sujets  dont  il  entendait 
parler,  en  y  prêtant  attention,  ou  en  lisant  les  journaux.  Il  y  avait  cependant  du 
négafivistne  dans  son  mutisme. 

Il  partit  alors  pour  la  campagne  où  l’amélioration  se  fit  peu  à  peu. 

Traitement  tonique  à  base  d’iode. 

Obs.  III.  —  Un  malade  de  24  ans,  fonctionnaire,  présente  des  idées  délirantes 
de  persécution,  avec  peu  d’hallucinations  auditives,  insomnie. 

Ni  alcoolisme,  ni  syphilis.  Je  l’ai  soigné  pendant  trois  ans. 

Il  allait  quelquefois  mieux,  quelquefois  pire. 

Je  n’hésitai  pas  à  diagnostiquer  la  démence  précoce. 

Le  médecin  assistant  communique  mon  diagnostic  et  mon  pronostic  à  la  famille. 
La  nature  se  chargea  de  le  démentir.  Il  exerce  aujourd’hui  dos  fonctions  bureau¬ 
cratiques,  il  s’est  marié  et  depuis  huit  ans  ne  présente  plus  aucun  trouble  mental. 

Parfois  on  est  amené  à  penser  aux  épisodes  délirants  prolongés  des  débiles 
mentaux  de  Magnan,  ou  à  la  forme  prolongée  confuse,  hallucinatoire,  de  la  psy¬ 
chose  maniaque  dépressive.  Il  y  aurait  alors  lieu  d’employer  la  désignation 
clinique  de  cataphrénie,  indice  d’un  simple  déficit  intellectuel,  ■  semblable  à  la 
démence  précoce,  mais  sans  les  caractères  de  cette  psychose  dévastatrice. 

Je  soigne  une  malade  de  23  ans,  de  l’État  de  Rio,  qui  présente,  depuis  quatre  ans, 
des  symptômes  délirants,  instables,  hallucinatoires,  indifférence  pour  sa  famille, 
des  caprices  morbides  simulatoires  d’amour  filial. 

Elle  ne  veut  pas  se  séparer  de  sa  mère,  et  veut  toujours  être  à  ses  côtés.  Son 
état  s’améliore  quelquefois;  plus  d’insomnie,  ni  d’hallucination,  ni  de  délire; 
d’autres  fois,  au  contraire,  tout  augmente.  C’est  un  état  morbide  avec  fuite  de 
mémoire,  manque  d’affectivité,  délire  hallucinatoire. 

Il  est  |)ossible,  et  je  le  crois,  qu’il  s’agisse  de  démence  précoce,  et  non  d’une  forme 
anormale  de  maniaque  dépre.s.sive. 

Je  puis  pourtant  la  classifier  avec  certitude  — cataphrénie  —  c’est-à-dire  déficit 
mental,  provisoire  ou  permanent. 

J’ai  vu  récemment  une  malade  avec  le  professeur  Juliano  Moreiba  et  le  doc¬ 
teur  Galooti.  Gatatoniquo  de  type  apathique,  avec  sitiophobie,  présence  appa¬ 
rente  do  sentiments  affectifs,  et  même  un  certain  caprice  masquait  cet  élément 
basique  du  psychisme.  A  la  maison  do  santé,  elle  refuse  tout  aliment,  et  on  est 
obligé  d’employer  la  sonde.  De  retour  chez  elle,  si  sa  mère  l’en  priait,  elle  prenait 
sa  nourriture.  Démence  précoce?  Confusion  mentale?  Folio  maniaque  dépre.ssive? 
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Je  n’en  sais  rien.  Mais  c’était  sûrement  une  cataphrénique,  dont  les  facultés  men¬ 
tales  à  un  certain  moment  diminuèrent,  disparurent  presque.  L’amélioration  se 
produit  ;  on  m’informe  qu’elle  est  guérie. 

Je  soigne  une  jeune  fille  d’excellente  famille  de  Rio  de  Janeirojje  n’ai  pas  de 
jugement  défini,  comme  les  autres  médecins,  sur  le  diagnostic. 

Dans  sa  lignée  paternelle  et  maternelle,  tare  psychopathique  et  psychoneuro¬ 
pathique.  La  physionomie  clinique  du  cas  est  semblable  à  la  démence  précoce  en 
délire  onirique.  Elle  présente  quelquefois  de  l’insomnie,  des  caprices,  rire  et  hal¬ 
lucinations  (elle  rit  et  cause  toute  seule)  ;  souvent  elle  rit  à  rien,  va  tout  à  fait  bien, 
sans  lacune  éthique  ou  de  la  mémoire.  Tantôt  elle  s’irrite,  tantôt  elle  est  cares- 
.sante,  obéissante,  elle  est  pleine  de  sollicitude  pour  sa  famille. 

Quelquefois,  elle  présente  des  caprices  morbides  :  elle  ne  veut  pas  prendre  de 
douche,  elle  ne  veut  pas  sortir,  reste  enfermée  dans  sa  chambre. 

Souvent,  au  contraire,  obéissant  au  médecin,  à  la  personne  qui  l’accompagne, 
à  sa  tante  ou  sa  mère;  on  dirait  une  enfant  gâtée. 

S’il  n’y  avait  le  cadre  hallucinatoire,  l’ébauche  d’onirisme,  on  la  prendrait  pour 
une  nerveuse.  Elle  n’est  pas  hystérique,  car  elle  ne  présente  pas  les  caractères 
essentiels  du  pitiatisme. 

Et  je  soutiens  que  l’hystérie  ne  provoque  pas  de  psychose. 

Cette  malade  a  de  l’affaiblissement  mental,  cependant  je  n’ose  pas  encore  dire 
démence  précoce. 

Je  préfère  adopter  le  diagnostic  d’attente  cataphrénie,  jusqu’à  ce  que  la  cli¬ 
nique  vienne  éclairer  la  situation  qui  peut  aboutir  à  la  guérison  ou  à  la  perte 
des  facultés  mentales. 

Quand  j’étais  aliéniste  à  l’Hospice,  dirigeant  la  Section  Pinel,  j’eus  l’occa¬ 
sion  de  modifier  ou  refaire  des  diagnostics  de  démence  précoce,  de  confu¬ 
sion  mentale,  posés  par  moi  ou  par  d’autres  collègues.  Souvent  il  nous  arrive 
d’avoir  des  doutes,  d’être  embarrassés  pour  diagnostiquer  au  sujet  de  nos 
malades. 

Le  docteur  Uli.isses  Viann^  à  son  tour  fait  des  retouches  aux  diagnos¬ 
tics  de  la  Section  Pinel. 

Dans  ma  longue  carrière  de  plus  de  vingt  ans,  j’ai  vu  des  cas  d’infection 
suivis  du  cadre  clinique  de  type  démentiel,  tantôt  accentué,  tantôt  fruste. 
Cet  état  se  prolongeait  des  mois  et  même  des  années,  et  aboutissait  à  la 
guérison. 

C’est  ce  qu’on  voit  aujourd’hui  chez  les  commotionnés  de  la  guerre,  qui 
après  un  accident  présentent  une  psychose  du  type  confusionnel  ou  chao¬ 
tique,  et  qui  restent  ainsi  des  mois,  des  années.  Ceux-ci  on  pourra  les  appeler 
cataphréniques. 

On  le  verra  aussi  dans  les  névroses  traumatiques  où  précocement  ou  tardi¬ 
vement  après  le  traumatisme,  on  remarque  un  état  d’angoisse,  d’asthénie, 
qui  peut  durer  des  mf)is,  des  années,  ou  au  contraire,  guérir. 

11  y  a  parallélisme  avec  la  cataphrénie. 

Après  légères  infections,  surgit  le  déficit  mental,  qüi  se  fixe,  qui  dure  peu 
ou  longtemps,  et  aboutit  à  la  porte  mentale  ou  à  la  guérison  définitive. 
On  dirait  une  confusion  mentale  chronique  guérissable  ou  susceptible 
d’amélioration,  évoluant  rarement  jusqu’à  l’incurabilité  ou  la  démenc(;. 
La  cataphrénie  est  la  frontière  des  états  mentaux,  sans  cause  reconnue, 
avec  déficit  des  facultés. 
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La  confusion  mentale  chronique  de  Régis  est  une  adaptation  pour  la 
faire  rentrer  dans  la  démence  précoce  de  Kraepelin.  Elle  ne  constitue  pas 
le  cadre  clinique  du  chaos  mental,  aigu  ou  subaigu  décrit  par  Delasiauve. 
Elle  représente  la  confusion  mentale,  épisode  toxi-infeotieux,  d’origine 
intestinale,  selon  les  créateurs  de  la  psychiatrie  française. 

Dans  les  éditions  récentes  de  Kraepelin  on  a  déjà  séparé  la  démence 
précoce  de  la  paraphrénie.  J’espère  que  plus  tard  on  fora  de  même  pour  la 
cataphrénie,  pseudo-démence  précoce  curable  ;  pseudo-folies  imaniaques 
dépressives,  stupides,  catatoniques  ou  confusionnelles  ;  états  indécis  avec 
délires  analogues  à  la  démence  précoce,  mais  avec  conservation  de  l’affecti¬ 
vité  ;  confusions  mentales  chroniques  curables  ;  dernentia  mitis;  paresses 
mentales  de  cause  inconnue  décrites  par  Haury  ;  bien  des  psychoses  de  la 
guerre,  de  longue  durée,  de  forme  confuse  ;  enfin  tous  ces  états  entre  la 
démence  précoce,  la  confusion  chronique,  et  la  psychose  maniaque  dépres¬ 
sive  ;  tous  ces  cas  de  diagnostic  indécis  et  qui  peuvent  aboutir  à  la  guérison 
mentale,  à  l’amélioration. 

JjU  conception  do  Bleuler  sur  la  schizophrénie  n’est  pas  encore  bien 
définie.  Dans  les  études  du  psychiatre  de  Zurich,  il  me  semble  voir  une  grande 
amplitude  basée  plutôt  sur  la  psycho-analyse  que  sur  la  clinique  propre¬ 
ment  dite.  Ses  observations  qui  aboutissent  à  la  guérison  par  la  méthode 
psycho-analytique  sont  trop  nombreuses  pour  qu’on  puisse  les  accepter 
pour  (les  cas  de  démence  précoce. 

Hégis  et  Hesnard  en  font  la  remarque. 

Les  malades  cités,  comme  ('.xcmples,  par  les  disciples  de  Jung  et  Bleuler 
sembhmt  plutôt  des  délirants  polymorphes,  relativement  peu  touchés, 
et  voisins  dos  névropathes. 

Ij’autisme,  l’introspection,  l’ambivalence,  l’aboulie,  etc.  des  malades  de 
Breui.er  les  rapprochent  des  hystériques  obnubilés,  des  psychasténiques 
graves,  des  grands  obsédés,  de  certains  malades  de  Janet. 

D’autres  présentent  des  syndromes  trop  mal  caractérisés  pour  qu’on 
puisse  conclure  à  la  démence  précoce. 

Les  schyzophréniques  guéris  doivent  être  en  grande  partie  des  cata- 
phréniques.  La  conception  de  Bleuler  est  trop  large,  pour  qu’on  puisse 
l’admettre  a  priori. 

Ce  qu’on  observe  dans  ses  études  c’est  le  succès  thérapeutique  à  cette 
phase  des  schyzophrénies,  avec  prédominance  du  délire  onirique,  où  la 
psycho-analyse  donne  de  si  bons  résultats. 

W.  DE  Almeida,  dans  un  excellent  mémoire  sur  le  diagnostic  et  les  rémis¬ 
sions  des  dérnciiits  précoces,  présente  d’abondantes  opinions  de  cas  étran¬ 
gers  et  d(!  cas  p((rsonnels  sur  la  curabilité  de  la  démence  précoce  admise 
])ar  Kkaepei.in  et  ses  adeptes. 

L’aut(mr  dit  :  «  Les  guérisons  de  démence  précoce  sont  rares  et  dillicile- 
m(;nt  acceptables.  »  Kraepelin,  cité  par  lui,  signale  la  guérison  de  80  % 
d’héhphréniques  ;  13  %  de  catatoniques;  Erwinger  donne  23%  de  gué¬ 
rison.  11  cite  encore  les  cas  de  Dupré  et  les  siens,  d’ous  nos  psychiatres 
ont  (mnstaté  des  guérisons  de  ce  genre. 
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Mashilon  sifi^nale  la  guérison  de  44  %  de  déments  précoces. 

Almeida  juge  absurde  cette  curabilité  et  ajoute  :  «  Si  on  examine  minu¬ 
tieusement  ces  malades,  on  remarquera  en  eux  une  insuffisance  mentale. 
Celle-ci  ne  pourra  parfois  être  vérifiée  que  par  ceux  qui  vivent  contir 
nuollemenl  auprès  d’eux,  ou  alors  elle  se  manifestera  dans  certaines  condi¬ 
tions  dilffcilos  de  la  vie,  où  se  démontrent  facilement  l’activité  et  la  résis¬ 
tance  psychique  du  sujet.  » 

La  bibliographie  abondante  de  son  mémoire  signale  la  rémissibilité  et  la 
curabilité  de  la  dénumce  précoce  citée  par  dos  cliniciens  dignes  de  foi.  Il 
admet  c(;  fait  comme  un  paradoxe.  Je  suis  du  même  avis.  Ou  la  déno¬ 
mination  est  fausse,  ou  le  raisonnement  est  faux. 

Bleiîleu  ne  résout  pas  la  question,  en  amplifiant  les  scbyzopbrénies, 
parce  (pr’il  y  inclut  les  types  morbides  différents  de  la  démence  précoce. 
En  outre  sa  théorie  se  fonde  sur  la  psycho-analyse,  et  devra  être  confirmée 
par  le  jugememt  clinique. 

Il  n’est  pas  douteux  que  les  cliniciens  sont  souvent  embarrassés  pour 
poser  sûrement  le  diagnostic  d’un  malade  mental. 

Les  psychiatres  de  Rio  de  Janeiro  diagnostiquent  la  démence  précoce, 
au  début,  avec  un  point  d’interrogation  ;  ils  ne  l’affirment  point. 

J’ai  eu  sous  les  yeux  des  diagnostics  de  Juliano  Moreira,  Carlos  Eiras, 
Frango  nA  Rocha,  IIenrique  Roxo,  Carlos  Sampaio,  Ulysses  Vianna 
Schiller,  Cottuzzo,  Wampré,  Pernambuco  et  Esposel. 

Je  soigne,  en  ce  moment,  deux  malades  dans  ces  conditions.  C’est  toujours 
la  même  interrogation,  je  trouve  impossible  de  faire  le  diagnostic  de  ces 
cas.  Si  la  conception  clinique  des  cataphrénies  ne  résout  pas  la  question, 
du  moins  elle  facilite  la  tâche  du  praticien. 

La  cataphrénie  est  un  syndrome  qui  indique  seulement  le  déficit  psychique 
acquis.  Elle  sert  peut-être  de  prologue  à  la  démence  précoce,  à  la  confusion 
mentale  chronique  de  Régis,  aux  cas  obscurs  de  folie  maniaque  dépressive 
du  type  confus  ou  catatonoïde. 

Je  pressens  toute  sorte  d’objections.  Critiquer  est  plus  aisé  que  cons¬ 
truire. 

La  conception  des  cataphrénies,  au  dire  des  analystes,  ne  tranche  pas  la 
question,  parce  que  nous  conservons  le  doute,  quant  au  diagnostic. 

Je  leur  réponds  :  état  typhique  ne  dit  rien  quant  au  diagnostic  de  l’in¬ 
fection  et  pourtant  nous  nous  on  servons  jusqu’à  possibilité  du  diagnostic 
définitif;  le  syndrome  méningitique  est  accepté  jusqu’à  ce  qu’on  puisse 
éclairer  l’étiologie,  qui  souvent  reste  éternellement  obscure  ;  tout  le  monde 
diagnostique  ;  rhumatisme,  et  quidle  foule  de  rhumatismes  I 

Dans  la  conception  nosologique  des  syndromes  on  trouve  de  grandes 
variétés,  grands  et  petits  syndromes. 

La  démence  précoce  comporte  divers  syndromes  :  hébéphrénie,  cata¬ 
tonie,  onirisme,  logorrhée,  états  mentaux  divers,  qui  constituent  autant  de 
syndromes  mineurs  et  indépendants. 

J’en  conclus  qu’au  moment  actuel,  il  y  a  opportunité  pour  la  création  du 
syndrome  cataphrénie.  Il  représente  l’état  d’affaiblissement  mental  du  type 
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(lomenlicl  en  grand  ou  on  petit.  Mais  ce  n’est  pas  la  dénuince  parce  que  les 
sujets  peuvent  guérir,  selon  l’observation  des  psychiatres.  La  cataphrénie, 
je  le  répète,  est  un  diagnostic  de  transition,  mais  qui  résume,  habituelle¬ 
ment,  des  cas  dits  de  démence  précoce  guérissables,  ceux  do  psychose 
maniaque  dépressive  do  forme  confusionuolle,  ceux  de  confusion  mentale 
chronique  et  peut-être  les  faits  de  troubles  mentaux  comme  séquelles  psy¬ 
chiques  des  blessés  du  crâne  et  des  commotionnés,  comme  certains  cas 
signalés  par  plusieurs  auteurs  français,  parmi  lesquels  ceux  récemment 
publiés  par  H.  Français,  R.  Benon,  L.Babonneix,  M.  Brissot,  dans  Isl  Revue 
neurologique  (mai-juin  1918)  et  par  J.  Lépinc  (Troubles  mentaux  et  la 
guerre). 


Rio  de  Janeiro,  août  1916. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I.  Constance  de  la  Réaction  de  Bordet-Wassermann  dans  le  liquide 
Céphalo-rachidien  des  Paralytiques  généraux,  par  MM.  Sicard  et 
Ragueneau. 

MM.  Sicard  et  Hagueneau  présentent  un  malade  de  45  ans  hospita¬ 
lisé  dans  leur  service  en  décembre  1913  pour  '(  paralysie  générale  ».  A 
cette  époque,  les  signes  somatiques  et  psychiques  paraissaient  caracté¬ 
ristiques  de  cette  affection,  dont  le  diagnostic  avait  été  également  porté 
par  des  collègues  d’asile.  La  syphilis  était  du  reste  avouée  et  la  réaction 
de  B.  W.  était  positive  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien.  A  la 
suite  d’un  traitement  intensif  par  des  injections  intra-veineuses  de  novar- 
sénobenzol  et  même  sous-arachnoïdiennes  cérébrales,  l’état  parut  s’amé¬ 
liorer  globalement  et  la  réaction  de  B.  W.  devint  négative  dans  le  sang  et 
le  liquide  céphalo-rachidien.  Or,  cinq  ans  après,  février  1919,  la  guérison 
humorale  s’est  maintenue,  la  réaction  sanguine  et  rachidienne  est  restée 
negalive,  il  n’y  a  plus  d’albuminose  rachidienne,  plus  de  lymphocytose. 
L’état  mental  est  satisfaisant,  la  mémoire  bonne  et  la  dysarthrie  actuelle 
est  due  à  un  hémispasme  facial  gauche  de  type  myoclonique  qui  s’est  géné- 
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ralisé  à  la  langue  et  au  membre  supérieur  gauche.  Dans  l’intervalle  des  crises, 
myocloniques,  la  parole  redevient  normale. 

Or,  nous  ne  croyons  pas  avoir  guéri  cet  homme  d’une  paralysie  générale. 
Il  devait  s’agir  en  réalité  d’une  syphilis  cérébrale  et  non  d’une  méningo- 
encéphalite  diffuse.  11  y  avait  eu  erreur  de  diagnostic. 

A  propos  de  ce  malade  nous  tenons  à  insister  de  nouveau  sur  ce  fait 
humoral  que  nous  avons  déjà  mis  en  évidence  en  1913  avec  Reilly  [Bail. 
Soc.  méd.,  1913),  et  que  nous  avons  confirmé  durant  la  guerre  avec  Roger 
[Presse  médicale,  septembre  1918),  à  savoir  que  :  la  réaction  de  B.  W. 
rachidienne  des  paralytiques  généraux  est  toujours  positive  et  qu’elle 
persiste  irréductible  dans  l’humeur  rachidienne  dès  les  premières  manifes¬ 
tations  cliniques  jusqu’à  la  mort,  et  quelle  qu’ait  été  la  nature  ou  l’intensité 
des  traitements  appliqués. 

D’où  cet  axiome  :  on  peut  infirmer  le  diagnostic  de  paralysie  générale 
chez  tout  sujet  soupçonné  d'en  être  atteint,  mais  dont  le  B.  W.  rachidien  est 
négaiif  d'emblée  ou  le  devient  après  une  phase  de  positivité. 

La  valeur  diagnostique  du  B.  W.  rachidien  au  cours  de  la  paralysie,  géné¬ 
rale  est  pour  nous  si  grande  que,  dans  tous  les  cas  suspects,  nous  pensons 
que  la  clinicjue  doit  s’effacer  devant  les  indications  négatives  fournies  par 
cette  réaction  humorale.  De  nombreux  faits  sont  garants  de  cette  constance 
et  de  cette  fidélité  du  B.  W.  rachidien  des  P.  G.  Tantôt  l’autopsie,  en  cas 
d’un  B.  W.  négatif,  nous  a  montré  qu’il  s’agissait  de  néoplasie  de  la  région 
frontale  ou  du  corps  calleux,  ou  bien  l’amélioration  progressive  et  la  guérison 
révélaient  l’erreur  de  diagnostic.  Car,  nous  ne  croyons  pas  que  la  paralysie 
générale  soit,  même  avec  nos  méthodes  actuelles  de  traitement,  susceptible  de 
guérison  ;  nous  ne  croyons  pas  davantage  ((ue  la  paralysie  générale  ait  une 
durée  évolutive  illimitée.  Les  cas  cités  de  prolongation  de  quinze,  vingt 
années,  nous  semblent  sujets  à  caution.  Aucun  de  ceux-ci,  du  reste,  n’a  été 
soumis  au  contrôle  rachidien. 

La  réaction  du  liquide  rachidien  des  P.  G.  est  plus  rigoureusement  fidèle 
que  celle  de  leur  sang.  Elle  a  plus  de  valeur  que  la  recherche  de  la  lym¬ 
phocytose  et  de  l’hyperalbuminose  rachidienne.  Exceptionnellement,  et  à 
titre  transitoire,  nous  avons  même  pu  noter  chez  un  P.  G.  une  réaction 
rachidienne  positive  alors  que  l’albumine  rachidienne  se  maintenait  à 
un  taux  normal  et  que  la  lymphocytose  était  des  plus  discrète.  Si  nous 
avons  signalé  de  nouveau  ces  faits,  c’est  que  les  neuro-psychiatres  conti¬ 
nuent  à  ne  ])as  attribuer  à  cette  réaction  humorah;  raebidiemne  toute  sa 
valeur  diagnostique  chez  les  sujets  suspectés  de  paralysie  générale.  Pierre 
Kahn  nous  paraît  être  un  des  rares  psychiatres  qui  se  soit  entièrement 
rallié  à  notr('  (qiinion  [Journal  des  Praticiens,  1918,  n''  éO,  (it  Journal  de 
Médecine,  10  mars  1919). 

]‘ar 'contre,  le  professeur  Mairet  (de  Montpellier),  récemment  (1917- 
1918),  publiait  une  statistique  de  paralysies  générales  de  guerre  avec  un 
pourcentage  positif  do  B.  W.  rachidi('ns  dépassant  à  jaune  50  %.  Les  auteurs 
classiques  (voir  Jol train.  Réactions  de  séro-diagnostic)  indiquent  des  chiffres 
positifs  oscillant  si'ulement  entre  50  %  et  95  %. 
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Or,  le  pourcentage  rachidien  de  B.  W.  positif  dans  la  paralysie  générale  est 
de  100  %. 

II  n’existe  qu’une  paralysie  générale  et  elle  est  toujours  d’origine  syphi¬ 
litique.  D’autres  syndromes  neuro-psychiatriques  peuvent  simuler  la  para¬ 
lysie  générale  mais  n’ont  ni  la  même  évolution  clinique  ni  le  niêmo  pro¬ 
nostic  fatal.  C’est  justement  sur  la  recherche  de  la  réaction  rachidienne  de 
B.  W.  qu’il  faut  s’appuyer  pour  interpréter  ces  cas  de  diagnostic  difficile. 

Les  réserves  et  critiques  que  l’on  peut  adresser  en  général  à  l’interpréta¬ 
tion  diagnostique  du  B.  W.  du  sang,  ne  sont  pas  valables  pour  l’humeur 
rachidienne,  les  albumines  pathologiques  du  liquide  céphalo-rachidien  étant 
beaucoup  plus  fixes  et  stables  que  celles  du  sang. 

M.  Pierre  Marie.  —  J’appuie  entièrement  ce  que  vient  de  dire  M.Sicard: 
dans  les  cas  très  nombreux  de  paralysie  générale  cliniquement  certaine,  que 
nous  avons  examinés  depuis  plusieurs  années,  la  séro-réaction  spécifique 
par  la  méthode  de  Vernes  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  s’est  toujours 
montrée  entièrement  positive.  J’ajouterai  que  si  l’hyperalbuminose  et  sur¬ 
tout  la  lymphocytose  peuvent  varier  dans  de  larges  proportions,  la  séro- 
réaction  faite  sur  le  liquide  céphalo-rachidien  s’est  toujours  montrée  entiè¬ 
rement  positive,  quelles  que  soient  ses  variations,  et  surtout  que  la 
séro-réaction  faite  avec  le  sérum  sanguin  s’est  montrée  également  toujours 
positive  à  un  degré  variable.  C’est  cette  concordance  des  résultats  de  la 
séro-réaction  dans  le  liquide  et  dans  le  sang  que  nous  considérons  comme 
particulièrement  importante  au  point  de  vue  diagnostique,  par  sa  cons¬ 
tance,  chez  les  paralytiques  généraux. 

II.  Anatomie  de  la  Moelle  consécutive  à  la  section  complète  de 
l’axe  cérébro-spinal,  par  M.  G.  Marinesco  (de  Bucarest). 

(Est  publié  comme  travail  original  dans  le  présent  numéro  de  la  Revue 
neurologique.) 

M.  Georges  Guillain.  —  C’est  avec  le  plus  grand  intérêt  que  j’ai  suivi 
la  communication  de  M.  Marinesco.  Dans  les  conclusions  du  mémoire  que 
nous  avons  publié  avec  M.  Barré  sur  la  symptomatologie  de  la  section 
totale  de  la  moelle  nous  nous  demandions  s’il  n’était  pas  excessif  de  cher¬ 
cher  dans  les  documents  anatomo-cliniques  se  rapportant  à  des  cas  de  sec¬ 
tion  médullaire  totale  dos  éclaircissements,  solides  sur  la  physiologie  nor¬ 
male  de  la  moelle,  si  peut-être  la  physiologie  pathologique  n’était  pas  alors 
une  physiologie  nouvelle  ne  pouvant  renseigner  que  très  imparfaitement  sur 
celle  dont  elle  prenait  la  suite.  M.  Marinesco,  par  ses  investigations  physio¬ 
logiques  si  documentées  et  si  suggestives,  pose,  me  semble-t-il,  une  question 
analogue.  Je  crois  que  les  conclusions  du  travail  de  M.  Marinesco  sont  d’une 
très  haute  portée,  elles  montrent  des  aperçus  nouveaux  sur  la  physiologie 
générale  du  névraxe  et  de  tout  le  système  neuro-musculaire  et  je  ne  doute 
pas  que  les  travaux  poursuivis  par  M.  Marinesco  soient  le  point  de  départ 
de  nouvelles  recherches  d’une  très  grande  importance  neurologique. 
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m.  Plusieurs  cas  de  Mouvements  Involontaires,  d’aspect  particu¬ 
lier,  apparus  après  un  épisode  fébrile  Grippal,  et,  pour  certains, 

après  des  signes  d’encéphalite  léthargique,  par  M  Pikbbe  Marie  et 

Mlle  Lkvy, 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  récemment  une  série  de  dix  malades 
chez  lesquels  nous  avons  observé  dos  mouvements  involontaires  tantôt 
d’un  caractère  tout  à  fait  particulier,  d’autres  fois  d’aspect  choréiforme  ou 
parkinsonien,  et  tous  survenus  à  la  suite  d’un  épisode  fébrile,  grippe  chez 
les  uns,  encéphalite  léthargique  avérée  ou  symptômes  frustes  d’encéphalite 
léthargique  chez  les  autres. 

Obs.  I.  —  Le  premier  malade,  Joseph  St...,  âgé  de  44  ans,  contrôleur  dans  une 
usine,  présente  les  particularités  suivantes  : 

Le  6  mars  1918,  il  a  été  pris  d’un  très  grand  malaise,  avec  température  aux 
environs  de  38°,  insomnies  et  point  de  côté,  sans  toux  ni  expectoration. 

Cet  état  fébrile  a  duré  huit  jours,  et  le  diagnostic  de  congestion  pulmonaire  fait 
au  début  a  été  nié  par  un  second  médecin  appelé. 

Le  malade  n’a  jamais  eu  ni  ptosis  ni  diplopie.  Il  dit  seulement  avoir  beaucoup 
souffert  de  la  tête,  et  avoir  eu  «  la  vue  trouble  »  au  point  de  ne  plus  pouvoir  lire 
le  journal. 

A  la  suite  de  ces  phénomènes,  il  s’est  trouvé  dans  un  état  de  dépression  si  grande 
qu’il  a  gardé  le  lit  pendant  un  mois  et  demi,  et  qu’il  est  entré  à  l’hôpital  à  la  suite 
de  ce  séjour  au  lit. 

Cet  état  de  fatigue,  accompagné  de  céphalée,  s’est  prolongé  jusqu’à  la  fin  de 
juillet,  époque  à  laquelle  il  a  quitté  l’hôpital,  ne  présentant  aucun  mouvement 
anormal,  affirme-t-il. 

Dans  les  premiers  jours  d’août,  il  a  remarqué  qu’il  levait  anormalement  sa 
jambe  droite  lorsqu’il  marchait.  Ce  mouvement  s’est  accentué,  d’autres  mouvements 
ont  gagné  le  membre  supérieur  droit.  ^ 

Depuis  le  début  de  mars  1919,  des  mouvements  analogues  existent  en  outre  dans 
le  membre  inférieur  gauche. 

11  ne  se  plaint  de  rien  autre,  dit  n’avoir  jamais  eu  de  phénomènes  douloureux, 
mais  une  sensation  de  vide  dans  la  tête,  persistante,  et  une  diminution  de  l’acuité 
visuelle. 

Il  vient  consulter  à  la  Salpêtrière  le  29  mars  pour  des  mouvements.  A  cette 
époque,  on  constate  les  faits  suivants  : 

Le  malade  debout  présente  un  mouvement  fréquent  à  grandes  oscillations  de 
flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  s’accompagnant  de  contraction  du  jambier 
antérieur  ;  en  même  temps,  le  tronc  exécute  une  flexion  plus  ou  moins  ample  et 
de  façon  synchrone,  l’épaule  droite  s’abaisse,  et  les  doigts  de  la  main  droite 
exécutent  un  mouvement  d’extension  et  d’écartement. 

Simultanément,  la  tête  se  penche  vers  la  gauche,  légèrement  éversée  en  arrière. 

Au  niveau  du  pied  gauche,  les  orteils  effectuent  des  mouvements  d’extension 
et  de  flexion,  alternatifs,  synchrones  aux  mouvements  du  pied  droit. 

Lorsqu’on  demande  au  malade  d’arrêter  les  mouvements,  il  se  tient  penché 
en  avant,  la  tête  toujours  renversée,  et  ce  repos  dure  quelques  secondes. 

Puis  de  petits  mouvements  de  rotation  en  dehors  et  d’élévation  de  la  cuisse 
reprennent,  en  même  temps  que  de  très  légers  mouvements  d’extension  des  doigts 
de  la  main  droite.  Plt  rapidem,ent  les  mouvements  reprennent  leur  intensité  et  leur 
^rythme  antérieur. 

Lorsque  le  malade  marche,  il  se  produit  une  flexion  très  brusque  et  très  ample 
do  la  cuisse,  avec  abaissement  brusque  du  bras  ;  il  semble  se  livrer  à  une  fuite 
lente  pendant  laquelle  il  ramasserait  rythmi(]uement  un  objet  .sur  le  sol.  La 
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lenteur  et  l’amplitude  des  mouvements  contrastent  étrangement  avec  leur  forme 
qui  est  celle  d’une  course  dans  laquelle  il  ne  se  déplacerait  que  très  lentement, 
l’antinomie  qui  semble  exister  entre  ces  deux  termes  rend  jusqu’à  un  certain 
point  compte  de  la  discordance  constatée  dans  les  mouvements.  Mais  au  contraire, 
si  on  le  fait  courir  réellement,  les  mouvements  anormaux  disparaissent. 

La  station  sur  la  jambe  droite  est  possible  sans  difficulté.  Il  n’existe,  dans  cette 
attitude,  que  de  petits  mouvements  de  rotation  du  membre  en  dedans,  et  une  con¬ 
traction  du  jambier  antérieur. 

Le  tronc  reste  toujours  fléchi  en  avant  et  un  peu  sur  la  droite,  la  tête  éversée 
sur  la  gauche.  Puis  le  malade  se  fatigue,  et  les  mouvements  reprennent. 

La  station  sur  la  jambe  gauche  est  également  possible.  Dans  cette  attitude, 
les  mouvements  de  flexion  du  membre  inférieur  droit  sont  diminués  dans  leur 
amplitude.  De  façon  synchrone  se  produisent  les  mouvements  de  la  main  droite 
et  du  pied  gauche. 

Lorsque  le  malade  est  assis,  les  mêmes  mouvements  sont  exécutés,  mais  il  se 
produit,  en  outre,  une  flexion  fréquente  et  tout  à  fait  semblable  du  membre  infé¬ 
rieur  gauche. 

Lorsque  le  malade  est  allongé,  il  reste  pendant  un  certain  temps  à  peu  près 
complètement  immobile  ;  on  n’observe  guère  que  l’extension  des  doigts  de  la 
main  droite. 

Dès  qu’on  le  fait  parler,  les  mouvements  réapparaissent  dans  tout  leur  dévelop¬ 
pement.  Ils  sont  d’ailleurs  toujours  provoqués  par  la  conversation,  ou  par  une 
excitation  extérieure. 

Ces  mouvements  disparaîtraient  pendant  le  sommeil. 

L’examen  neurologique  no  révèle  aucun  signe  objectif  permettant  la  constata¬ 
tion  d’une  lésion,  cependant  les  réflexes  tendineux  sont  vifs  et  légèrement  plus 
vifs  du  côté  droit. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  est  normal.  Le  Wassermann  est  négatif  dans  le 
liquide  et  dans  le  sang.  Aucun  trouble  de  la  sensibilité  aux  divers  modes. 

Le  malade  dit  n’avoir  eu  aucune  affection  antérieure.  Il  n’a  jamais,  à  aucun 
moment,  présenté  de  mouvements  involontaires. 

Personne  dans  sa  famille  ou  son  entourage  n’a  présenté  rien  d’analogue. 

Il  a  toujours  été  «  nerveux  »,  mais  dit  n’avoir  subi  aucun  choc  physique  ou  moral 
qui  puisse  permettre  d’attribuer  une  origine  névropathique  à  ces  troubles. 

A  l’occasion  de  ce  premier  malade,  les  auteurs  montrent  rapidement  cinq  autres 
malades  chez  lesquels  ils  ont  observé  et  suivi  des  symptômes  analogues,  et  desquels 
le  premier  leur  semble  devoir  être  rapproché. 

Obs.  il  —  Le  deuxième  malade,  Henri  Gon...,  âgé  de  27  ans,  a  été  soigné  à 
l’hôpital  d’Blbouf  pour  une  encéphalite  léthargique  dans  le  courant  d’avril  1918. 

Il  a  quitté  cet  hôpital  le  11  juillet  1918,  et  quelques  jours  avant  son  départ 
il  avÈçit  remarqué  do  petits  mouvements  involontaires  du  pied  droit,  et  une  fai¬ 
blesse  du  pouce  et  de  l’index  de  la  main  droite  qui  lui  rendaient  l’écriture  diffi¬ 
cile. 

En  août  1918,  époque  à  laquelle  il  entre  à  la  Salpêtrière,  il  présente  un  mouve¬ 
ment  régulier  très  fréquent  et  d’aspect  tout  à  fait  singulier  du  membre  inférieur 
droit. 

Ces  mouvements  consistent  en  une  flexion  brusque  du  genou  et  de  la  cuisse, 
s’accompagnant  do  flexion  et  d’extension  des  orteils,  et  d’une  telle  amplitude  que 
la  démarche  rappelle  le  piaffement  des  chevaux,  du  côté  atteint. 

Chez  lui  aufssi,  on  observe  une  raideur  anormale  du  cou,  avec  une  tendance  à 
fléchir  légèrement  la  tête  et  à  la  tourner  vers  la  droite. 

Chez  lui  non  plus,  aucun  signe  appréciable  de  lésion  nerveuse,  il  ne  reste  que 
de  la  vivacité  des  réflexes  tendineux.  Cependant  il  existe  une  légère  diminution 
do  la  force  segmentaire  du  côté  droit,  au  membre  inférieur  et  à  la  main,  et  une  cer¬ 
taine  lenteur  à  identifier  les  objets  de  cette  main-là. 
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Ponction  lombaire  normale.  Wassermann  liégatif  dans  le  liquide  et  dans  le 
sang. 

Depuis  lors,  les  mouvements  ont  perdu  de  leur  amplitude  et  de  leur  tréquencef 
et  l’aspect  primitif  a  disparu. 

Mais  il  persiste  actuellement  un  léger  mouvement  de  rotation  externe  de  la 
cuisse,  avec  flexion  du  genou  simultanée  à  droite.  En  même  temps,  il  se  produit 
une  projection  du  pied  en  dehors,  et  une  extension  des  orteils. 

Chez  ce  malade,  aucun  antécédent  pathologique  ou  névropathique  non  plus. 

Obs.  III.  —  La  troisième  malade,  Henriette  Ch...,  âgée  de  36  ans,  s’est  présentée 
en  août  1918  à  la  Salpêtrière  pour  les  troubles  suivants  : 

A  la  fin  du  mois  de  juillet  sont  apparus  des  mouvements  involontaires  des  orteils 
droits,  suivis  bientôt  de  mouvements  de  grande  amplitude,  prédominant  à  la 
racine  du  membre,  au  membre  inférieur  droit  d’abord,  puis  au  membre  supérieur 
droit  ensuite. 

Le  10  août  1918,  elle  présente  une  élévation  de  la  cuisse  avec  relèvement  de 
l’extrémité  antérieure  du  pied. 

Ce  mouvement  est  rythmé,  et  presque  toujours  semblable  à  lui-même. 

En  même  temps,  il  se  produit  un  mouvement  lent  et  synchrone  d’élévation  du 
bras  droit  jusqu’à  l’horizontale. 

La  contraction  des  muscles  de  l’épaule  est  telle  que  le  bras  reste  toujours  voisin 
de  l’horizontale  et  n’a  pas  le  temps  de  s’abaisser  complètement. 

Elle  présente  aussi  une  tendance  à  tenir  la  tête  légèrement  fléchie  et  tournée 
vers  la  droite. 

Aucun  signe  organique  autre  que  la  vivacité  des  réflexes  tendineux.  Ponction 
lombaire  normale.  Wassermann  négatif  dans  le  liquide  et  dans  le  sang. 

On  ne  relève  dans  les  antécédents  de  la  malade  qu’une  grippe  survenue  dans  le 
courant  d’avril  1918. 

Les  mouvements  de  cotte  malade  ont  progressivement  diminué.  Dans  le  cou¬ 
rant  do  novembre,  les  mouvements  du  membre  inférieur  droit  disparaissent 
presque  complètement,  et  ceux  du  membre  supérieur  sont  très  diminués  dans  leur 
amplitude,  au  point  que  le  coude  est  à  peine  fléchi  et  élevé. 

Mais  il  apparaît  des  mouvements  du  membre  inférieur  gauche. 

A  l’heure  acluello,  les  mouvements  du  côté  droit  ont  complètement  disparu. 

Ceux  du  côté  gauche  ont  plutôt  augmenté  d’intensité,  au  contraire.  Ils  consistent 
en  une  extension  dns  orteils,  et  surtout  du  gros  orteil,  avec  mouvements  de  rota¬ 
tion  du  membre. 

Obs.  IV.  — ■  La  quatrième  malade,  Catherine  R...,  âgée  de  41  ans,  jj  présenté 
à  la  fin  d’avril  1918,  à  la  suite  d’une  nuit  à  la  cave,  pondant  laquelle  elle  avait  eu 
très  froid  et  très  grand’iieur,  un  épisode  fébrile. 

Elle  dit  en  particulier  avoir  souffert  beaucoup  des  jambes,  et  être  devenue 
raide  :  «  Telle  qu’on  me  posait,  je  restais.  » 

A  lu  fin  du  mois  de  juin,  elle  éprouve  une  sensation  d’engourdissement  et  de 
fourmillements  dans  le  membre  inférieur  droit. 

Dans  le  courant  du  mois  de  juillet,  apparaksent  les  mouvements  involontaires, 
pour  lesquels  elle  vient  consulter  à  la  Salpêtrière  en  novembre  1918. 

A  cette  épofine,  l’aspect  général  de  la  malade  est  tout  à  fait  frappant.  La  tête 
seinbh^  fixe,  les  traits  figés,  le  cou  raide. 

L’aspect  de  la  face  est  véritablement  parkinsonien. 

Le  brus  di'oit  est  tenu  fléchi  contre  lu  corps,  les  doigts  fléchis  dans  la  paume. 

Lors(|u’elle  marche,  il  existe  une  claudication  droite  qui  semble  due  à  une  rai¬ 
deur  généralisée  du  mernbi'e. 

En  outre,  il  existe  des  mouvimients  involontaires  d’apparence  rythmiques,  et 
très  fréquents  du  membre  inférieur  droit. 

Cos  mouvements,  do  grande  amplitude,  consistent  un  une  flexion  avec  rotation 
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interne  et  adduction  de  la  cuisse.  Il  se  produit  en  même  temps  une  légère  flexion 
du  genou,  avec  soulèvement  du  talon  et  de  la  plante  du  pied,  et  mouvements 
alternés  de  flexion  et  extension  des  orteils. 

Au  point  de  vue  organique,  on  trouve  des  réflexes  tendineux  vifs,  mais  égaux. 
Il  existe  une  ébauche  d’extension  de  l’orteil  à  droite. 

Aucun  autre  signe  objectif. 

Ponction  lombaire  normale.  Wassermann  négatif  dans  le  sang  et  le  liquide. 

Pas  d’autres  antécédents. 

En  janvier  1919,  apparaissent  des  mouvements  de  la  bouche.  Ces  mouvements 
consistent  en  une  légère  diduction  vers  le  côté  gauche,  avec  relèvement  des  muscles 
de  la  houppe  du  menton  du  même  côté,  en  même  temps  que  la  langue  est  promenée 
dans  le  sillon  labio -gingival.  Ces  mouvements  .sont  sensiblement  synchrones  à 
ceux  de  la  jambe  droite  qui  persistent,  analogues.. 

Actuellement,  les  mouvements  du  membre  intérieur  sont  un  peu  moins  amples, 
mais  ils  persistent  toujours,  ainsi  que  ceux  de  la  face. 

Obs.  V.  —  La  cinquième  malade,  Berthe  Schu...,  âgée  de  32  ans,  a  présenté  un 
épisode  fébrile  en  mai  1918  ;  elle  est  restée  huit  jours  au  lit  dans  un  état  de  très 
grande  lassitude,  avec  des  courbatures,  de  la  céphalée  et  une  très  grande  torpeur. 
Elle  n’a  présenté  ni  diplopie,  ni  ptosis,  mais  dit  que  depuis  lors  aurait  persisté 
une  tendance  anormale  au  sommeil. 

Lorsqu’elle  s’est  relevée,  elle  avait  du  tremblement  des  deux  jambes  et  se  sentait 
une  raideur  généralisée  anormale. 

Ce  tremblement  persiste  encore  au  moment  où  la  malade  vient  consulter  à  la 
Salpêtrière,  en  septembre  1918.  A  cette  époque,  on  constate  chez  elle  une  raideur 
légère,  sans  spasmodicité,  mais  anormale,  de  l’ensemble  de  la  démarche. 

La  tête  est  tenue  en  très  légère  flexion,  le  regard  fixe,  les  traits  immobiles. 

En  outre,  on  observe  un  tremblement  fin  et  léger  du  membre  intérieur  gauche, 
qui  a  une  tendance  à  se  généraliser  sous  l’influence  de  l’émotion  ou  du  froid. 

Dans  l’ensemble,  l’aspect  de  la  malade  suggère  celui  d’un  parkinsonien. 

A  l’cxamon  neurologique,  on  no  trouve  rien  d’appréciable  en  dehors  de  l’exal¬ 
tation  des  réflexes  tendineux  que  l’on  retrouve  chez  tous  ces  malades. 

La  ponction  lombaire  est  normale  et  le  Wassermann  est  négatif  dans  le  sang 
et  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Aucun  antécédent  pathologique  non  plus  permettant  de  rattacher  ces  troubles 
à  une  cause  antérieuré. 

Ces  troubles  ont  non  seulement  persisté,  d’ailleurs,  mais  se  sont  accrus,  et  le 
tremblement  a  une  tendance  à  se  propager  au  membre  inférieur  droit.  La  forme 
du  tremblement  se  rapproche  de  plus  en  plus  du  tremblement  parkinsonien. 

Obs.  VI.  —  Enfin,  la  sixième  malade.  Reine  V...,  âgée  de  22  ans,  a  présenté, 
en  février  1918,  des  troubles  qui  l’ont  retenue  au  lit  pendant  une  quinzaine  de 
jours,  et  qui  se  sont  manifestés  par  une  somnolence  irrésistible,  une  impossibi¬ 
lité  de  relever  les  paupières,  et  des  troubles  de  la  vision,  sans  diplopie  cependant. 
Elle  ne  sait  pas  si  elle  a  eu  de  la  fièvre. 

Elle  aurait  vu  trouble  pendant  deux  nuits,  et  le  ptosis  aurait  duré  quinze  jours. 

Il  n’y  a  ou  ni  céphalée,  ni  vomissements. 

Trois  mois  après  le  début  de  ces  troubles  est  apparu  un  petit  tremblement 
involontaire,  d’abord  intermittent,  puis  constant  au  bout  d’une  huitaine  de  jours, 
dans  la  jambe  gauche. 

Cos  mouvements  se  sont  accentués,  il  s’en  est  produit  d’autres,  et  lorsqu’elle 
vient  consulter  à  la  Salpêtrière  en  septembre  1918,  l’état  est  le  suivant  ; 

Il  existe  de  petits  mouvements  choréiformes  dos  deux  pieds  et  des  deux  jambes, 
du  bras  gauche,  du  cou,  et  parfois  du  tronc. 

On  observe  aussi  de  petits  mouvements  très  fins  des  commissures  avec,  par 
moments,  une  contraction  fugace  et  fine  du  peaucier  gauche.  De  temps  en  temps. 
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il  se  produil  une  secousse  plus  inar(4uée  dans  tout  le  côté  gauche  du  corps,  qui 
achève  de  donner  à  l’ensemble  un  aspect  désordonné  et  choréique. 

Les  mouvements  sont  d’ailleurs  prédominants  du  côté  gauche. 

Chez  cette  malade  encore,  aucun  signe  organique  appréciable,  ponction  lombaire 
normale,  et  Wasssormann  négatif  dans  le  liquide  et  dans  le  sang. 

Ces  mouvements  ont  persisté,  et  existent  encore  actuellement,  mais  de  moindre 
intensité  cependant. 

L’cxamon  do  ces  six  malades,  très  résumé  pour  les  cinq  derniers,  faute  de 
place,  montre  donc  en  somme  que  : 

Chez  l’un  d’entre  eux,  il  s’agit  de  mouvements  en  apparence  coordonnés 
et  rythmiques,  joints  à  une  attitude  de  la  tête  qui  rappelle  un  peu  celle  du 
torticolis  mental. 

Chez  .trois  autres,  il  s’agit  de  mouvements  à  grande  amplitude  qui  se 
sont  transformés  depuis  le  début,  et  ont  en  partie  perdu,  actuellement,  ce 
caractère,  mais  qui  ne  se  rattachaient  à  aucune  des  formes  cliniques  de 
mouvements  involontaires  jusqu’alors  classées.  L’une  de  ces  trois  présente 
une  rigidité  parkinsonienne  de  la  face  tout  à  fait  manifeste. 

Chez  un  autre,  on  retrouve  cet  aspect  parkinsonien  de  la  face,  avec, 
en  outre,  un  tremblement  des  deux  membres  inférieurs  du  type  parkinso¬ 
nien  aussi. 

Une  dernière  enfin  présente  des  mouvements  choréiformes. 

Par  conséquent,  au  point  de  vue  clinique  déjà,  on  se  trouve  en  présence 
de  trois  modalités  différentes  de  mouvements  involontaires  : 

a)  Mouvements  coordonnés,  rythmiques,  de  grande  amplitude  ; 

b)  Mouvements  choréiformes  ; 

c)  l'remblement  fin,  se  rapj)rochant  du  type  parkinsonien. 

Nous  insistons  sur  la  première  catégorie  de  ces  mouvements  qui  semblent 
véritablement  no  rentrcjr  dans  aucun  des  cadres  actuellement  définis,  et 
sur  l’aspect  parkinsonien  de  deux  de  ces  malades,  concordant  ou  non  avec 
les  caractères  d(!  leurs  mouvements.  Pour  toutes  ces  raisons  nous  considérons 
que  ces  formes  cliniques  méritent  (m  elles-mêmes  d’attirer  l’attention. 

Leur  intérêt  n’est  d’ailleurs  pas  seulement  clinique,  et  si  l’on  considère 
la  pathogénie  de  ces  troubles,  un  C(,‘rtain  nombre  do  faits  viennent  on  accroître 
la  valeur. 

Ces  troubles,  en  elîet,  sont  apparus  toujours  chez  dos  malades  jeunes  — 
le  plus  vieux  a  44  ans,  la  plupart  des  autres  n’ont  pas  30  ans. 

Ils  sont,  d’autre  part,  survenus  à  pou  près  à  la  même  époque,  — juillet- 
août  1918,  —  après  un  épisode  fébrile  de  deux  ou  trois  mois  antérieur  à 
l’apparition  des  mouvements,  remontant  à  mars-avril-mai. 

l’ar  conséquent,  l’existence,  dans  tous  les  cas  observés,  d’un  terrain 
jeune,  d’un  épisode  fébrile  antérieur  à  l’apparition  des  troubles  et  d’une 
période  d’incubation  do  deux  à  trois  mois  à  peu  près  équivalente  chez  tous, 
permet  de  penser  qu’il  s’agit  bien  de  séquelles  nerveuses  d’une  maladie 
infectieuse. 

Et  non  seulement,  cos  faits  témoignent  on  faveur  d’une  origine  infectieuse 
do  ces  troubles,  mais  la  coïncidence  des  dates  d’apparition  des  épisodes  pri- 
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mitifs  —  el  la  fréquence  de  cos  cas  que  plusieurs  neurologistes  expérimentés 
déclarent  n’avoir  jamais  observés  jusqu’alors;  nous  en  avons  actuellement 
vu  douze  —  permettent  de  penser  qu’il  s’agit  de  séquelles  nerveuses,  d’une 
maladie  infectieuse  épidémique.  A  ce  dernier  point  de  vue,  comment  faut-il 
envisager  la  question?  Et  tout  d’abord,  qu('  nou^  enseigne  '.a  clinique? 
Dans  les  phénomènes  observés,  lorsqu’on  examine  la  symptomatologie  de 
l’épisode  primitif  chez  tous  les  malades  que  nous  avons  suivis,  on  cons¬ 
tate  que  deux  d’entre  eux  ont  eu  une  encéphalite  léthargique  avérée  et 
huit  d’entre  eux  dos  symptômes  encéphaliques  ou  oculaires,  somnolence, 
ou  ptosis,  ou  diplopie,  qui  véritablement  autorisent  à  croire  qu’il  s’est  agi 
peut-être  de  formes  frustes,  et  par  conséquent  méconnues,  d’encéphalite 
léthargique,  fjcs  autres  ont  eu  un  épisode  fébrile  à  forme  simplement  grip¬ 
pale. 

Et  si  nous  considérons  l’époque  d’apparition  de  cet  épisode  primitif, 
nous  constatons  qu’elle  coïncide  avec  une  époque  pendant  laquelle  la  grippe 
et  l’encéphalite  léthargique  (?)  s’observaient  avec  fréquence. 

Par  conséquent,  ces  troubles  nerveux  méritent  d’attirer  l’attention 
non  seulement  par  leur  aspect  clinique,  mais  par  leur  pathogénie,  qui 
soulève  des  questions  de  bactériologie  intéressantes  et  non  élucidées  jusqu’à 
présent. 

Reste  à  discuter  l’objection  que  l’on  peut  émettre  quant  à  la  nature 
fonctionnelle  possible  do  ces  troubles.  Sans  doute,  l’absence  presque  com¬ 
plète  de  signes  organiques  en  dehors  des  troubles  cinétiques  permet  de 
suggérer  qu’il  pourrait  s’agir  de  phénomènes  névropathiques. 

Mais  pour  toutes  les  raisons  que  nous  venons  d’invoquer,  et  à  cause  même 
de  l’aspect  clinique  des  phénomènes,  de  leur  durée,  des  conditions  de  leur 
apparition  et  du  terrain  sur  lequel  ils  évoluent,  il  ne  nous  paraît  pas  néces¬ 
saire  de  discuter  cette  hypothèse  que,  bien  entendu,  nous  avons  longuement 
considérée  quand  nous  avons  étudié  chacun  de  ces  malades  à  la  Salpêtrière. 

Il  n’y  a  d’ailleurs  pas  davantage  lieu  de  mettre  en  doute  l’organicité  de 
ces  phénomènes  qu’il  n’y  aurait  lieu,  à  l’heure  actuelle,  de  dénier  aux  phéno¬ 
mènes  choréiques  déjà  classés,  une  origine  organique  certaine,  que  le 
contrôle  de  l’anatomie  pathologique  a  consacrée. 

IV.  Trois  cas  de  Section  complète  de  la  Moelle  dorsale.  Automa¬ 
tisme  spinal,  par  M.  A.  Souques. 

J’ai  ob.servé  trois  cas  de  section  complète  de  la  moelle  dorsale  par  projec¬ 
tiles  de  guerre.  Dans  ces  trois  cas,  la  section  transversale  occupait  à  peu 
près  le  même  niveau,  à  savoir  le  111®  ou  le  IV®  segment  dorsal. 

Cas  I.  —  Dan.s  lu  premier  ca.s,  il  s'agit  d’un  soldat  de  20  ans,  B...,  blessé  le 
16  avril  1917  au  niveau  do  la  région  dorsale  supérieure.  Une  paraplégie  survint 
inlmédiatement,  avec  rétention  d’urine  et  des  matières.  A  son  entrée  à  la  Salpê¬ 
trière,  le  12  mai,  on  constate  une  paralysie  flasque  et  complète  des  membres  infé¬ 
rieurs  avec  une  anesthésie  totale  et  complète,  à  tous  les  modes,  remontant  jusqu’à 
la  ligne  bimamelonnaire.  Les  réflexes  rotulions  et  aohilléens  sont  abolis.  Les 
réflexes  cutanés  (plantaires,  crémastériens,  abdominaux)  sont  également  abolis  ; 
il  en  est  de  même  des  réflexes  de  défense.  Il  existe  une  eschare  sacrée,  étendue, 
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proronde.'pulride  et  à  bords  gangrenés.  Il  y  a  de  la  rétention  d’urine  ;  niais  parfois, 
sni’tout  si  on  remue  le  blessé,  ou  à  l’occasion  do  la  percussion  d’un  tendon,  l’iiriae 
s’écoule  on  jet. 

En  juin,  il  n’existe  aucun  changement  dans  la  motilité  ni  dans  l’ano.slhésie  ; 
l’eschare  sacrée  s’est  un  pcm  améliorée.  Gros  œdème  blanc  des  membres  inférieurs. 
Los  réflexes  f/Midineux  rc.?tenl  abolis  ;  il  en  est  de  même  des  réflexes  de  défense  et 
des  réflexes  cutanés,  à  l’exception  des  jilautairos  qui  sont  revenus  et  se  font,  des 
deux  côtés,  en  flexion  nette  pour  les  cinq  orteils.  En  outre,  apparition  de  douleurs, 
sous  forme  de  ci'ampes  ou  do  brûlures,  à  prédominance  vespérale  et  nocturne, 
au  niveau  dos  cuisses  et  des  genoux. 

Le  2  septembre,  aucune  variation  dans  les  troubles  moteurs  et  sensitifs.  Du 
côté  dos  réflexes,  on  note  les  modifications  suivantes  :  à  gauche,  le  réflexe  plantaire 
se  fait  en  extension,  le  rotuliou  est  toujours  aboli,  mais  la  percussion  du  tendon 
provoque  du  même  côté  un  mouvement  paradoxal  de  flexion  de  la  jambe  (par 
contraction  des  muscles  postérieurs  de  la  cuisse)  et  la  contraction  des  adducteurs. 

Le  25  septembre,  aggravation,  grandes  oscillations  fébriles,  diarrhée,  adynamie, 
foyers  bilatéraux  de  broncho-pneumonie.  Mort,  le  30  septembre,  cinq  mois  et  demi 
après  la  blessure. 

A  l’autopsie,  on  trouve  une  balle  de  fusil  superficiellement  logée  dans  le  corps 
do  la  IV*’  vertèbre  dorsale.  La  dure-mère  paraît  d’aspect  normal,  sauf  au  niveau 
de  sa  partie  antérieure  où  on  voit  l’empreinte  de  la  balle,  sous  forme  d’une  sur¬ 
face  épaisse  et  aplatie,  de  coloration  rouge  brunâtre,  affectant  la  même  dimen¬ 
sion  que  le  projectile.  Sur  une  section  de  la  moelle,  pratiquée  au  niveau  de  cette 
plaque  d’empreinte,  ou  constate  à  l’œil  nu  une  symphyse  méningée  occupant 
tout  le  pourtour.  Sur  une  hauteur  de  12  à  13  mm.,  il  n’existe  aucune  trace  de 
tissu  médullaire  ;  la  moelle  est  remplacée  par  une  lacune  ou  plutôt  par  trois  lacunes 
dont  les  parois  limitantes,  formées  de  lamelles  fines  et  friables,  sont  légèrement 
pigmentées  de  jaune  brunâtre.  L’examen  histologique  de  la  région  n’a  pas  permis 
de  retrouver  de  traces  do  fibres  médullaires.  La  région  lombaire  de  la  moelle,  les 
nerfs  périphériques,  les  muscles  des  membres  inférieurs  n’ont  pas  été  examinés 
histologiquement. 

Cas  il  —  Dans  le  deuxième  cas,  il  s’agit  d’un  soldat  de  20  ans,  Dum...,  blessé 
le  30  avril  1917  dans  la  région  dorsale  supérieure.  La  paraplégie  fut  immédiate, 
accompagnée  de  rétention  d’urine  et  des  matières.  Le  blessé  fut  conduit  à  la 
Salpêtrière,  le  12  mai,  et  y  mourut  le  lendemain,  treize  jours  après  sa  blessure.  A 
son  entrée,  on  constatait  une' paralysie  flasque,  complète  et  totale,  des  membres 
inférieurs,  de  la  rétention  d’urine  et  de  la  constipation.  L’anesthésie,  .superficielle 
et  ijrofonde,  absolue  pour  tous  les  modes,  remonte  jusqu’un  peu  au-de.ssus  de 
la  ligne  mamolonnaire.  Los  réflexes  tentlineux  des  membres  inférieurs  sont  tous 
abolis  ;  il  en  est  de  même  des  réflexes  cutanés  :  plantaires,  crémaslérions,  abdo¬ 
minaux,  et  des  réflexes  dits  de  défense.  Il  existe  une  gro.sse  eschare  sacrée,  profonde 
et  étendue,  et  une  plaque  noirâtre  à  chaque  talon.  La  plaie  d’entrée  de  lu  région 
dorsale,  à  bords  sphacélé-s  et  fongueux,  d’odeur  fétide,  laisse  écouler  du  pus. 
L’état  général  est  très  mauvais,  la  température  très  élevée.  Il  y  a  des  râles  sous- 
crépitants  aux  doux  bases.  La  mort  survient  le  lendemain. 

A  l’autopsie,  on  trouve  une  balle  de  shrapnell  qui  a  détruit  la  moelle,  dont  elle 
occupe  la  place,  au  niveau  du  troisième  segment  dorsal,  sur  une  étendue  de  plus 
■d’un  centimètre  de  hauteur.  A  droite,  en  un  petit  point  de  la  périphérie,  une  fine 
lamdle  fibreuse  réunit  les  deux  tronçons  de  la  moelle;  l’examen  hislologi(|ue 
ne  décèle,  au  niveau  de  cette  lamelle,  aucun  vestige  du  ti.ssu  nerveux.  Il  n’a  pus 
été  fait  d’examen  histologique  lie  la  région  lombair(!  de  la  moelle,  ni  des  nerfs, 
périphériques  ni  des  muscles  dus  membres  inférieurs. 

Cas  III.  —  Le  11  février  1919,  l’adjudant  pilote  Pon...,  âgé  de  32  ans,  dans  un 
atterrissage  brusque,  est  projeté  violemment  hors  de  l’appareil  ;  il  perd  connais- 
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sauce  pendant  quelques  minutes.  Dès  qu’il  est  revenu  à  lui,  il  s’aperçoit  que  ses 
membres  inférieurs  spnt  paralysés.  Le  même  jour,  les  troubles  vésico-rectaux 
s’installent  (rétention  d’urine  et  des  matières).  On  le  sonde  matin  et  soir.  Trois 
ou  quatre  jours  après  l’accident,  l’infection  vésicale  apparaît  et  la  température 
monte  (cystite,  hématuries).  A  cette  même  époque,  survint  une  tache  ecchy- 
motique  dans  la  région  sacrée,  et  le  huitième  jour  l’e-schare  est  constituée.  Le 
blessé  est  conduit  à  la  Salpêtrière  le  2  mars. 

,  A  son  entrée,  on  constate  l’existence  d’une  paralysie  du  tronc  et  d’une  para¬ 
plégie  flasque,  complète  et  totale,  avec  anesthésie.  L’anesthésie  cutanée  remonte 
jusqu’au  niveau  du  quatrième  espace  intercostal  ;  au-dessus  de  cotte  limite,  la 
pression  des  espaces  intercostaux  est  douloureuse,  de  même  que  la  percussion 
des  membres  supérieurs  pour  la  recherche  des  réflexes.  L’anesthésie  cutanée  est 
complète  pour  le  tact,  la  douleur  et  la  température.  La  sensibilité  osseuse  au  dia¬ 
pason,  le  sens  musculaire,  la  pression  sont  abolis  jusqu’à  la  limite  supérieure  de 
l’anesthésie  cutanée.  Le  blessé  n’éprouve  aucune  espèce  de  douleur  dans  le  ter¬ 
ritoire  paralysé: 

Les  réflexes  achilléens  sont  abolis.  11  en  est  de  même  des  rotuliens  ;  mais  la 
percussion  du  tendon  roLulicn  provoque  une  contraction  très  perceptible  à  la 
main  du  biceps  crural  corro-spondant  ;  la  percussion  du  tendon  rotulien  gauche  fait 
même  contracter  les  adducteurs  du  côté  droit  (réflexe  contralatéral). 

Les  réflexes  crémastériens  et  abdominaux  sont  abolis.  11  en  est  de  même  des 
plantaires.  Quant  aux  réflexes  de  défense,  la  piqûre,  le  pincement  de  la  face  dor¬ 
sale  des  pieds  n’amènent  aucun  mouvement  ;  par  contre,  par  le  procédé  de 
P.  Marie-Foix,  on  provoque  une  contraction  des  adducteurs  et  du  biceps  crural, 
du  côté  homologue,  mais  cette  contraction  n’est  pas  suffisante  pour  imprimer  un 
mouvement  au  membre.  J’ajoute  que  le  réflexe  anal  existe. 

A  signaler,  en  passant,  une  hyperhidrose  abondante  au-dessus  de  la  lésion  et 
de  l’anhidrose  au-dessous.  11  existe  une  eschare  sacrée  et  deux  taches  ecchy- 
motiques  aux  deux  talons. 

Du  côté  de  la  vessie,  on  note  une  rétention  complète  d’urine  jusqu’à  réplétion 
de  la  ve.ssie,  suivie  alors  de  miction  goutte  à  goutte,  par  regorgement.  Le  fait  a  été 
observé  avec  soin  :  toutes  les  heures,  durant  douze  heures,  le  malade  a  été  exa¬ 
miné  à  cet  égard  ;  ainsi,  le  malade,  sondé  à  8  heures  du  matin,  n’a  pas  émis  une 
goutte  d’urine  jusqu’à  14  h.  45  ;  à  partir  de  ce  moment,  il  a  uriné  goutte  à  goutte 
(on  sentait  la  vessie  globuleuse  au-dessus  du  pubis).  La  rétention  des  matières 
est, très  marquée  :  le  malade  ne  souille  pas  son  lit,  saut  sous  l’influence  d’une  pur¬ 
gation  ;  quand  on  lui  donne  un  lavement,  le  liquide  n’est  pas  gardé  et  ressort  à 
côté  de  la  canule  ;  mais  par  la  canule  on  sent  dans  l’ampoule  rectale  des  matières 
dures  qui  ne  sont  pas  expulsées. 

L’état  général,  mauvais  à  l’entrée,  s’aggrave  :  pyurie,  température  élevée, 
hypotension  artérielle,  hoquet.  La  mort  survient,  le  9  mars,  vingt-sept  jouis  après 
l’accident.  L’avant-veille  de  la  mort,  l’examen  électrique  des  membres  inférieurs 
n’avait  montré  aucun  trouble  des  réactions. 

A  l’autopsie,  on  constate  un  étranglement  brusque  de  la  moelle  au  niveau 
de  la  IV®  vertèbre  dorsale,  étranglement  régulier,  sur  une  hauteur  d’un  centimètre, 
et  tel  que  la  moelle  paraît  réduite  à  un  mince  ruban  aplati.  Cet  étranglement  est 
causé  par  le  déplacement  en  avant  de  toute  la  colonne  cervico-dorsale  sur  la 
colonne  dorsale,  par  une  véritable  luxation  on  masse  de  la  colonne  cervico-dorsale, 
de  telle  manière  que  la  V«  vertèbre  dorsale  fait  une  saillie  sur  laquelle  la  moelle  est 
étirée,  tendue  comme  une  corde  de  violon. 

La  dure-mère  paraît  indemne,  extérieurement  ;  à  son  ouverture,  on  note  qu’il 
y  a  une  symphyse  méningée,  pou  résistante,  au  niveau  de  l’étranglement.  Une 
section  transversale,  pratiquée  au  niveau  de  cette  symphyse,  montre  que  le  tissu 
médullaire  a  complètement  disparu  sur  une  hauteur  d’un  centimètre  environ. 
L’examen  histologique,  pratiqué  par  mon  ami  M.  Marinesco,  est  très  [irobant 
à  cet  égard.  L’imprégnation  à  l’argent  n’a  révélé  aucun  vestige  de  ti.ssu  nei  veux. 
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L’examen  histologique  de  la  moelle  lombaire  a  démontré  l’intégrité  de  celle-ci, 
particulièrement  des  cellules  d’origine  du  nerf  crural.  Il  n’a  été  fait  d’examen 
histologique  ni  des  nerfs  ni  des  muscles  des  membres  inférieurs  ;  mais  l’intégrité 
de  la  moelle  lombaire,  jointe  aux  résultats  de  l’examen  électrique,  pratiqué  la 
veille  de  la  mort,  permet  de  conclure  à  l’intégrité  de  ces  nerfs  et  de  ces  muscles. 

Tel  est  le  résumé  de  ces  trois  cas  de  section  complète  do  la  moelle  épi¬ 
nière  dorsale.  Ils  présentent,  malgré  certaines  lacunes,  un  intérêt  incon¬ 
testable,  du  point  de  vue  de  l’automatisme  spinal. 

Je  ne  parlerai  pas  des  troubles  de  la  sécrétion  sudorale,  ni  des  douleurs 
observées  dans  les  membres  inférieurs  qui  pourraient  faire  croire,  à  tort, 
à  une  section  incomplète  de  la  moelle.  Je  me  bornerai  à  quelques  brèves 
remarques  sur  les  troubles  des  réflexes  et  sur  les  troubles  vésico-vitaux. 

Dans  aucun  de  ces  trois  cas,  les  réflexes  tendineux  proprement  dits  n’ont 
reparu,  mais,  dans  deux  d’entre  eux,  la  percussion  du  tendon  rotulien 
déterminait  soit  un  réflexe  paradoxal  des  muscles  postérieurs  de  la  cuisse, 
soit  un  réflexe  des  adducteurs  direct  ou  croisé.  Quant  aux  réflexes  cutanés, 
ils  sont  restés  abolis  dans  deux  cas.  J’ai  hâte  d’ajouter  que,  dans  ces  deux 
cas,  la  survie  a  été  brève  :  treize  jours  dans  l’un  et  vingt-sept  dans  l’autre. 
Mn  outre,  les  deux  blessés  avaient  des  eschares,  une  grosse  fièvre,  un  état 
général  mauvais,  lît  je  me  demande  si  cela  no  suffit  pas  pour  perturber  pro¬ 
fondément  l’automatisme  spinal.  Chez  le  troisième  blessé,  la  survie  a  été 
3e  cinq  mois  et  demi  ;  chez  lui  se  sont  succédé  deux  phases  :  l’une,  d’aré- 
flexie  cutanée,  l’autre,  de  réapparition  des  réflexes  plantaires,  “d’abord  en 
flexion  bilatérale,  puis  en  extension  unilatérale.  Cette  dyssymétrie,  cons¬ 
tatée  par  d’autres  observateurs,  avait  été  observée  par  Sherrington  dans 
ses  expériences  sur  les  animaux. 

Cil  terminant,  je  désire  revenir  sur  l’évacuation  automatique  do  la  vessie 
et  du  rectum,  point  sur  lequel  j’avais  déjà  attiré  l’attention  avant  la  guerre, 
en  1913,  à  propos  d’un  malade  que  j’avais  présenté  ici.  Il  s’agissait  d’une 
compression  pottiquo  de  la  moelle  dorsale,  équivalant  à  une  section  phy¬ 
siologique  et  ayant  amené  une  paraplégie  complète  avec  anesthésie  absolue. 
Le  malade  ne  sentait  ni  le  besoin  d’uriner  ni  celui  d’aller  à  la  selle  ;  il  était 
incapable  d’uriner  ou  do  déféquer  volontairement.  Et  pourtant  sa  vessie  et 
son  rectum  fonctionnaient  régulièrement  :  il  urinait  quatre  à  cinq  fois,  et 
il  allait  à  la  selle  une  fois  par  jour,  mais  à  son  insu.  J’avais  assisté,  pendant 
l’examen,  à  l’exécution  de  ces  actes 'physiologiques  qui  se  faisaient  norma¬ 
lement.  Je  les  avais  fait  contrôler  pendant  huit  jours  consécutifs  et  j’avais 
conclu  qu’il  n’existait  chez  ce-malade  ni  paralysie  des  sphincters  ni  paralysie 
des  muscles  des  parois  vésicale  et  rectale.  Ces  organes,  qui  échappaient 
à  la  volonté,  fonctionnaient  régulièrement,  quoique  à  l’insu  de  la  conscience. 

Il  s’agissait  là  d’évacuation  réflexe,  automatique,  des  réservoirs.  A  en 
croire  le  personnel  du  service,  on  aurait  dit  qu’il  s’agissait  d’incontinence. 

La  conclusion  était  la  suivante:  «L’étude  des  troubles  vésicaux  et  rectaux 
dans  les  paraplégies  par  compression  de  la  moelle  dorsale,  c’est-à-dire 
!ors(|ue  les  centres  vésico-rectaux  sont  intacts,  serait  à  reprendre.  On  se 
contente  ordinairement  de  renseignements  fournis  par  les  infirmières  ou 


SÉANCE  DU  3  AVRIL  1919 


les  surveillantes.  Il  serait  nécessaire  de  les  contrôler  personnellement  ou  de 
les  faire  contrôler,  pour  se  rendre  compte  de  la  manière  exacte  dont  se  fait 
l’évacuation  vésicale  et  rectale.  En  tout  cas,  il  s’agit  là  de  phénomènes 
qu’il  faut  distinguer  de  l’incontinence  d’urine  ou  des  matières  par  paralysie 
des  sphincters,  et  de  la  miction  par  regorgement  due  à  la  paralysie  du  corps 
de  la  vessie.  »  L’incontinence  d’urine  proprement  dite  est  beaucoup  plus 
rare  qu’on  ne  le  dit. 

Ces  réflexions  avaient,  si  j’ai  bonne  mémoire,  été  accueillies  ici  avec  quelque 
scepticisme.  Les  nombreuses  observations  faites  pendant  la  guerre  les  ont 
justifiées.  Je  n’en  veux  pour  preuve  que  les  faits  confirmatifs  consignés  dans 
le  remarquable  travail  ’de  M.  Lhermitte.  Je  croirais  volontiers  que  l’auto¬ 
matisme  se  rétablit  plus  complètement,  sinon  plus  rapidement,  pour  les 
fonctions  de  la  vessie  et  du  rectum  que  pour  les  réflexes  tendineux  et 
cutanés.  Et  cela  se  comprend,  si  on  veut  bien  se  rappeler  que  les  fonctions 
vésicales  et  rectales  ont  leur  centre  non  seulement  dans  la  moelle  mais 
encore  dans  les  ganglions  de  la  chaîne  du  sympathique,  lesquels  ne  sont  pas 
atteints  par  les  sections  complètes  de  la  moelle  épinière.  Ce  centre  ganglion¬ 
naire,  démontré  chez  les  animaux,  doit-  vraisemblablement  exister  chez 
l’homme. 

V.  Un  cas  d’Ataxie  des  quatre  membres  et  du  tronc,  par  troubles 
du  Sens  des  Attitudes,  Symptôme  résiduel  unique  d’une  Commo¬ 
tion  cérébrale,  par  M.  Ffti.ix  Rose. 

Quoique  la  commotion  cérébrale  ait  été  décrite  et  étudiée  avec  précision 
au  cours  de  cette  guerre,  il  ne  nous  semble  pas  inutile  de  rapporter  à  la 
Société  de  Neurologie  l’observation  suivante  qui,  par  sa  symptomato¬ 
logie  résiduelle,  une  fois  passés  les  phénomènes  généraux  de  shock,  ne  lais^ 
pas  d’être  embarrassante  au  point  de  vue  de  la  localisation  des  lésions  : 

Le  maréchal  des  logis  Georges  Cl...,  du  26'^  d’artillerie  de  campagne,  âgé  de 
24  ans,  fut,  le  24  octobre  1916,  projeté  par  l’explosion  d’un  obus.  Il  retomba  sur 
la  tête  qui  s’enfonça  dans  le  casque  et  la  moitié  supérieure  de  son  corps  tut  recou¬ 
verte  de  terre.  Il  perdit  connaissance  pendant  un  court  laps  de  temps  qu’il  évalue 
à  cinq  minutes,  puis  il  se  rendit  au  poste  de  secours  tout  proche.  Il  mit  trois  heures 
pour  regagner  la  position  de  la  batterie,  tombant  à  chaque  instant.  Il  tremblait 
de  tout  son  corps  et  parlait  d’une  voix  saccadée.  Le  commandant  de  la  batterie 
lui  fit  boire  une  forte  rasade  d’alcool,  après  quoi  il  perdit  connaissance  de  nouveau. 

Il  revint  à  lui,  à  l’ambulance,  trois  jours  après,  souffrant  de  la  tête  et  de  nom¬ 
breuses  contusions.  Il  était  aphone  et  ne  retrouva  la  voix  que  huit  jours  plus  tard 
à  l’occasion  d’une  douleur  provoquée  par  un  infirmier  qui  lui  serra  le  pied  contre 
la  poignée  du  brancard. 

Il  entre  le  25  novembre  1916  dans  notre  service  au  Centre  neurologique  de 
Lyon*  présentant  encore  le  tableau  typique  du  shock  cérébral  :  prostration,  face 
pâle  et  tirée,  tremblement  généralisé,  parole  saccadée,  et  dans  l’impossibilité  de 
se  lever. 

Ce  n’est  que  le  11  décembre,  époque  à  laquelle  il  commença  à  se  lever  et  à  pouvoir 
marcher  un  peu,  soutenu  par  deux  infirmiers,  que  nous  pûmes  procéder  à  un 
examen  objectif  complet. 

Le  plus  caractéristique  dans  son  état  était  sa  démarche  qu’on  put  étudier 
mieux  encore  quelques  semaines  plus  tard.  Elle  tenait  à  la  fois  de  la  démarche 
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cérébelleuse  et  de  la  démarche  tabétique  :  il  ne  pouvait  conserver  son  équilibre  ; 
à  chaque  pas,  il  menaçait  de  chavirer  du  côté  de  la  jambe  sur  laquelle  il  s’appuyait 
et  il  faisait  des  mouvements  de  balancier  des  bras.  La  jambe  qu’il  portait  en  avant 
était  soulevée  assez  haut,  en  position  demi-fléchie,  et  retombait  brusquement 
sur  le  sol.  La  tendance  à  la  chute  du  côté  de  la  jambe-point  d’appui  était  surtout 
due  à  une  instabilité  du  tronc. 

Le  signe  de  Romberg,  déjà  très  prononcé,  les  yeux  ouverts  et  les  pieds  écartés, 
était  augmenté  par  la  fermeture  des  yeux  qui  amenait  la  chute  assez  brusquement, 
mais  non  sans  essais  de  réaction. 

Lorsqu’on  le  faisait  asseoir  sur  un  lit  et  qu’on  lui  commandait  de  croiser  les 
bras  et  de  fermer  les  yeux,  il  tombait  après  quelques  oscillations  soit  en  arrière, 
soit  de  côté. 

Dans  la  position  couchée,  on  notait  une  ataxie  des  plus  marquées,  le  pied  d’un 
côté  était  incapable  de  se  poser  sur  le  genou  du  côté  opposé  ;  les  mouvements 
étaient  analogues  à  celui  d’un  tabétique  accusé,  sans  dysmétrie  cérébelleuse. 

L’ataxie  des  membres  supérieurs  présentait  les  mêmes  caractères,  quoiqu’elle 
fût  moins  marquée. 

Il  n’existait  pas  d’adiadococinésie,  ni  de  tremblement  intentionnel. 

L’examen  de  la  force  musculaire  et  des  réflexes  tendineux  et  cutanés  ne  révéla 
rien  d'anormal. 

La  sensibilité  superficielle  était  intacte  à  tous  les  modes. 

Par  contre,  le  sens  des  attitudes  était  troublé  au  plus  haut  point.  Il  ne  se  rendait 
aucun  compte,  les  yeux  fermés,  de  la  position  des  orteils,  des  pieds,  des  jambes, 
des  doigts  ni  des  mains.  La  sensibilité  articulaire  était  un  peu  moins  atteinte  aux 
coudes,  aux  épaules  et  aux  hanches. 

La  reconnaissance  tactile  était  troublée,  mais  non  complètement  abolie  aux 
deux  mains. 

Par  ailleurs,  on  ne  rencontrait  aucun  signe  pathologique. 

La  parole  était  encore  un  peu  saccadée,  caractère  qu’elle  perdit  rapidement. 

Du  côté  des  yeux,  il  n’y  avait  ni  inégalité  ou  troubles  des  réflexes  pupillaires, 
ni  nystagmus,  ni  lésions  du  fond  de  l’œil.  Les  réflexes  conjonctivaux  étaient 
faibles. 

L’ouïe  était  normale. 

Réactions  vasomotrices  moyennes. 

Disons  de  suite  que  ce  sous-oflicier,  Parisien  fin  et  intelligent,  n’avait  rien  d’un 
hystérique;  chargé  plus  tard  d’un  poste  de  confiance,  il  s’est  toujours  montré 
sérieux  et  consciencieux  dans  l’accompltssement  de  sa  besogne. 

L’état  du  malade,  soumis  à  la  rééducation  motrice,  alla  en  s’améliorant  lente¬ 
ment,  mais  régulièrement.  Lorsqu’il  partit  en  convalescence  de  trois  mois,  le 
H  mai  1917,  il  pouvait  marcher  seul  à  l’aide  de  deux  cannes,  oscillant  toujours, 
mais  ne  tombant  plus,  l’ataxie  et  les  troubles  du  sens  des  attitudes  étaient  encore 
très  marquées. 

Revenu,  amélioré  encore,  de  convalescence,  il  fit  de  nouveaux  progrès  et  il  fut 
réformé  temporairement  en  mars  1918. 

Je  le  revis  pour  la  dernière  fois  en  décembre  1918.  Ayant  gagné  encore  notable¬ 
ment,  pouvant  se  promener  dans  la  rue  sans  canne  et  n’en  portant  une  que  par 
prudence. 

En  résumé  un  sous-ofTicier,  âgé  do  24  ans,  est  projeté  en  l’air  par  l’explo¬ 
sion  d’un  obus  et  retombe  sur  le  vertex.  Après  une  courte  perte  de  connais¬ 
sance,  il  regagne  péniblement  et  en  tombant  sans  cosse  sa  batterie  où  il 
perd  connaissance  à  nouveau^  pour  ne  revenir  à  lui  qu’au  bout  de  trois 
jours.  Il  présente  de  l’aphonie  transitoire  et  les  signes  habituels  de  la  com¬ 
motion  cérébrale  sérieuse. 

Un  mois  et  demi  plus  tard,  après  la  disparition  des  symptômes  commotion- 
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nels  généraux,  il  ne  persiste  chez  lui,  à  titre  de  phénomènes  résiduels, 
qu’une  démarche  dansante  particulière,  de  l’ataxie  des  quatre  membres 
et  du  tronc  et  une  perte  presque  totale  du  sons  dos  attitudes,  sans  nul  trouble 
de  la  force  musculaire,  des  rénoxes  tendineux  et  cutanés,  do  la  sensibilité 
superficielle,  dos  yeux  et  des  oreilles. 

Il  fut  impossible  au  début  de  savoir  s’il  entrait  un  facteui'- cérébelleux 
dans  la  démarche  si  particulière  de  ce  malade  ;  l’absence  de  dysmétrie  vraie 
dans  les  mouvements  tests  de  l’ataxie,  l’absence  d’adiadococinésie,  de  nys- 
tagmus  tendaient  à  nous  faire  rejeter  cette  hypothèse  et  à  nous  faire  voir 
dans  cette  démarche  titubante  à  l’excès  le  résultat  de  l’unique  trouble  de 
la  sensibilité  articulaire. 

f/évolution  du  syndrome  n’a  fait  que  nous  confirmer  dans  cette  hypo¬ 
thèse  ;  car  môme  lorsqu’il  marcha  mieux,  nous  ne  pûmes  jamais  mettre 
nettement  en  évidence  une  dysmétrie  des  membres  inferieurs  et  supérieurs, 
l’amélioration  se  faisant  parallèlement  à  la  rééducation  motrice. 

Le  point  intéressant  et  embarrassant  de  ce  cas  est  de  savoir  sur  quelle» 
parties  de  l’encéphale  a  pu  agir  la  commotion,  pour  produire  cette  ataxie 
isolée,  et  nous  serions  heureux  d’avoir,  à  cet  égard,  l’opinion  des  membres  de 
la  Société. 

Après  avoir  éliminé  l’hypothèse  que  les  fibres  longues  des  cordons  posté¬ 
rieurs  aient  pu  être  touchées  au  niveau  de  la  moelle  par  le  choc  ou  par  une 
hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien,  hypothèse  que  contredit  déjà 
l’absence  de  troubles  des  réflexes,  il  ne  nous  reste  que  deux  suppositions  à 
envisager. 

Ou  bien  la  lésion  commotionnelle  a  atteint  ces  libres  longues  directement 
au  niv(;au  du  bulbe  —  (ît  il  serait  bien  étonnant  qü’en  ce  cas  on  n’eût  pas 
observé  d’autres  symptômes  permanents,  traduisant  la  souffrance  d’autres 
noyaux  ou  faisceaux  bulbaires,  ou  bien  la  lésion  a  affecté  le  cerveau  pariétal 
des  deux  côtés,  hypothèse  plus  rationnelle  en  raison  de  la  chute  sur  le 
vertex  et  de  l’évolution  lentement  régressive  des  symptômes,  et  pouvant 
surtout  expliquer  mieux  l’existence  de  ti'ouhles  isolés  d('  la-  sensibilité  pro¬ 
fonde;.  Il  n’est  d’ailleurs  pas  impossible  que  la  seensibilité  superficielle  ait  été 
atteinte,  tout  au  début,  à  un  très  léger  degré.  ]Vlalh(;ureusement,  nous  n’avons 
pu  examiner,  faute  de  diapason,  la  sensibilité  vibratoire.  Mais  cet  examen 
aurait-il  permis  de  trancher  la  question? 

VI.  Paraplégies  Corticales  sensitivo-motrices  avec  Ataxie  consé¬ 
cutives  à  ,des  Blessures  de  Guerre  (Étude  de  trois  cas),  par 

MM.  G.  ItoussY,  d’OKi.snitz  et  L.  ConNii.,' 

lia  guerre,  en  multipliant  les  blessures  cranio-cérébrales,  a  réalisé  une  série 
do  syndromes  cliniques  peu  étudiés  jusqu’ici  et  permis  de  vérifier  certaines 
localisations  corticales  do  la  région  rolandique.  M.  Pierre  Marie  et  ses  élèves, 
Chat(!lin  et  Mme  Bénisty,  ont  tout  particulièrement  contribué  dans  leurs 
réc(;nts  travaux  à  préciser  certains  do  ces  syndromes  moteurs  et  sensitifs 
parmi  lesquels  les  paraplégies  corticales  consécutives  à  une  lésion  bilatérale 
des  lobules  para-centraux. 
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Nous  rapportons  trois  cas  dans  lesquels,  la  blessure  intéressant  à  la  fois 
la  portion  frontale  et  la  portion  pariétale  des  deux  lobules  para-centraux, 
nous  avons  observé  un  syndrome  de  paraplégie  sensitivo-motrice  à  laquelle 
se  surajoutait  une  ataxie  des  plus  nettes. 

Obs.  I.  — ./''lor...,  Jean,  9“  oiirassiers,  24  ans,  cultivateur.  Paraplégie  corticale 
à  prédominance  crurale  droite  par  blessure  bipariétale  médiane. 

Blessé  le  22  octobre  1918  par  éclat  d’obus  au  niveau  de  la  région  pariéto-occi- 
pitale  para-médiane. Était  couché  au  moment  delà  ble.ssure, n’avait  pas  son  casque, 
Sensation  éprouvée  irimédiatement  ;  pas  de  perte  de  connaissance,  mais  violente 
douleur  dans  la  tête  avec  l’impression  d’avoir  été  assommé.  N’a  pu  remuer  les 
deux  membres  inférieurs.  Dit  avoir  ressenti  en  même  temps  qu’il  a  été  blessé  des 
bourdonnements  d’oreille  et  qu’il  a  eu  «  comme  un  brouillard  devant  les  yeux  ». 
Pas  de  troubles  immédiats  de  la  parole. 

Cycle  hospitalier.  —  Trépané  le  jour  même  à  l’ambulance  1/8  :  «  Trépanation  ; 
perte  do  substance  de  la  table  externe  de  1  cm.  sur  3  cm.  Embarrure  de  la  table 
interne  d’une  seule  pièce  de  3  cm.  sur  9  cm.  ;  une  esquille  a  blessé  le  sinus  longitu- 
din.al,  mais  pas  d’atteinte  dure-mérienne.  » 

Évacué  sur  l’hôpital  n°  5  à  Dôle,  le  2  novembre  19f8,  entre  au  Centre  neurolo¬ 
gique  de  la  7'^  Région  le  25  novembre  1918. 

On  constate,  le  l”''  décembre  1918  : 

La  blessure.  —  Cicatrice  linéaire  cicatrisée  do  la  région  pariéto-occipitale  para- 
médiane.  Perte  de  substance  à  fond  dur,  irrégulièrement  ovalaire,  de  2  cm.  .sur 
3.  Les  téguments  sont  légèrement  déprimés  au  niveau  de  la  cicatrice  de  trépana¬ 
tion  qui  est  impulsive  et  pulsatile.  Sur  le  schéma  radiographique  de  Pierre  Marie- 
Foix,  l’orifice  do  trépanation  correspond  à  la  hauteur  des  doux  lobules  para-cen¬ 
traux  (exti'émité  toute  supérieure  de  F  a  et  do  P  a.) 

Syndrome  subjectif.  —  a)  Maux  de  tête  par  intermittences  mais  survenant  prin¬ 
cipalement  la  nuit  et  empêchant  le  sommeil.  Ces  céphalées  sont  provoquées  ou 
exacei'béos  par  le  bruit,  la  lumière  vive.  Lourdeur  de  tête  et  sensation  vertigi¬ 
neuse  lorscpie  la  tète  est  on  position  déclive. 

Bourdonnements  et  silTleinenls  d’oreille  légers  le  jour,  plus  intenses  la  nuit. 

Psychisme  :  Pas  de  diminution  notable  de  la  mémoire  ;  pas  de  modification 
du  caractère  ;  légère  diminution  de  l’activRc  intellectuelle. 

Examen.  —  1.  Motilité.  —  «)  Démarche  :  hésitante  avec  steppage  du  pied  droit  ; 
incoordination  très  nette  avec  talonncment  dans  la  marche  les  yeux  fermés. 

b)  Station  debout  :  8o  fait  en  position  hanchée  droite  ;  pas  d’oscillations,  les 
talons  rapprochés  lorsque  les  yeux  sont  ouverts,  par  contre,  signe  de  Uomberg 
des  |)lus  nets  à  l’occlusion  des  yimx. 

c)  Motilité  du  membre  intérieur  droit  :  Simple  hésitation  due  à  la  spasticité 
légère  dans  les  mouvements  d’abduction,  de  flexion  et  d’extension  de  la  cuisse. 
La  flexion  dorsale  du  piiai  est  à  peine  ébauchée  quant  aux  mouvements  de  laté¬ 
ralité  du  pied  et  à  tous  les  mouvements  volontaires  dos  orteils  qui  sont  abolis. 

Motilité  du  membre  inférieur  gauche  :  Les  mouvements  de  latéralité  du  pied 
et  de  flexion  des  orteils  sont  ébauchés.  Tous  les  autres  mouvements,  pied,  jambe, 
cuisse,  sont  à  i)eu  prè-5  normaux.  . 

d)  Motilité  de  la  face  et  du  membre  supérieur  droit  :  Normale. 

e)  Force  musculaire  ;  A  pou  près  normale  pour  la  cui.ssc,  la  jambe  et  le  pied 
gauches,  presque  abolie  au  membre  inférieur  droit. 

/)  Atrophie  :  Cuisse  à  20  cm.  du  bord  supérieur  de  la  rotule  :  Droite  43  cm., 
gauche  44  cm. 

Jambe  à  22  cm.  de  l’extrémité  inférieure  do  la  malléole  interne  :  droite  32  cm.  et 
demi  ;  gauche  33  cm. 

g)  Incoordination  :  Dans  la  i)osition  couchée,  pas  de  troubles  marqués  durant 
l’éi)reuve  du  talon  sui'  le  genou  o])posé  les  yeux  étant  ouverts,  mais  très  grosso 
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■ataxie  surtout  marquée  à  droite  durant  cette  même  épreuve  exécutée  pendant 
l’occlusion  dos  paupières. 

h)  Flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  surtout  nette  à  droite. 

i)  Pas  de  crises  jacksoniennes. 

II.  Sensibilité.  —  a)  Subjective  :  Sensation  de  lourdeur  dans  le  membre  infé¬ 
rieur  droit. 

b)  Objective  :  Aucune  modification  de  la  sensibilité  superficielle.  Par  contre, 
troubles  de  la  sensibilité  profonde  :  abolition  du  sens  des  attitudes  aux  orteils  et 
au  pied  droit  ainsi  qu’aux  orteils  du  pied  gauche.  Abolition  du  sens  des  mouve¬ 
ments  et  des  attitudes  passifs  dans  les  mêmes  zones. 

Abolition  de  la  sensibilité  osseuse,  orteils,  pied,  jambe  droite. 

III.  Réflectivité.  —  1°  Tendineuse  :  les  rotuliens  sont  très  vifs  des  deux  côtés 
avec  prédominance  nette  de  l’exagération  à  droite.  Réflexes  des  adducteurs  très 
marqués  à  droite. 

Réflexes  tibio-fémoraux  et  péronéo- fémoraux  postérieurs'  beaucoup  plus  vifs 
à  droite  qu’à  gauche.  Les  achilléens  et  médio-plantaires  sont  très  vifs  et  égaux. 

2°  Cutanée  :  Normale  des  deux  côtés  pour  les  plantaires,  abdominaux  et  crémas- 
tériens. 

Trépidation  spinale  avec  clonus  de  la  rotule  nette  à  droite,  moins  marquée  à 
gauche,  mais  est  mise  en  valeur  à  ce  niveau  par  l’épreuve  de  la  marche  prolongée. 

IV.  Troubles  vaso-moteurs  et  thermiques.  —  Légère  hypothermie  avec  cyanose 
au  niveau  du  pied  droit  et  du  tiers  inférieur  de  la  jambe  du  même  côté. 

V.  —  N’a  jamais  eu  de  troubles  sphinctériens  ni  génitaux. 

VL  Examen  oculaire.  — Fond  d’œil  et  réactions  pupillaires  normaux.  Pas  d’ani¬ 
socorie.  Pas  de  troubles  de  l’audition.  » 

Pas  de  troubles  de  la  parole  ou  de  l’écriture. 

Vertige  voltaïque  normal. 

Obs.  il  —  Bel...  Charles,  1“  zouaves,  21  ans,  cultivateur.  Paraplégie  corticale  à 
prédominance  droite,  reliquat  de  iriplégie  par  lésion  bipariétale  médiane.  Topogra¬ 
phie  radiculaire  des  troubles  sensitifs  superficiels  à  droite  (L.  4,  L.  5,  S.  I.). 

Blessé  le  1®''  octobre  1918  à  11  heures  du  matin  par  balle.  Sillon  longitudinal 
du  cuir  chevelu  et  du  crâne  au  sommet  de  la  tête.  Au  moment  do  la  blessure, 
était  à  genoux,  portait  son  casque.  A  éprouvé  immédiatement  la  sensation 
d’avoir  été  «  comme  assommé  ».  Chute  immédiate  sans  perte  de  connaissance  ; 
paralysie  immédiate  des  deux  membres  inférieurs  et  du  membre  supérieur 
droits,  sans  douleurs.  Pendant  deux  heures  qui  suivirent  la  blessure,  vertiges 
et  étourdissements,  bourdonnements  d’oreille  avec  troubles  subjectifs  de  la  vue 
{voile  sur  les  yeux).  Aussitôt  après  la  blessure  dit  qu’il  aurait  eu  de  légers  troubles 
de  la  parole  (dysarthrie)  qui  ont  duré  pendant  quatre  jours. 

Cycle  hospitalier  —  Soigné  successivement  à  l’ambulance  près  du  front, 
puis  à  l’hôpital,  où  il  est  trépané.  On  aurait  pratiqué  une  esquillectomie. 
La  ponction  lombaire  faite  le  9  octobre  donne  les  résultats  suivants  :  «  Aspect 
limpide  ;  incolore  ;  albumine,  0,55  ;  sucre  :  légère  hyperglycosie  ;  chlorure,  6,96  ; 
pas  de  lymphocytose.  Un  nouvel  examen  pratiqué  le  4  novembre  (Docteur  Mes- 
trezat)  montre  :  aspect  limpide  ;  incolore  ;  albumine,  0,30  par  litre  ;  chlorure, 
6,90  ;  sucre  :  légère  hyperglycosie.  Conclusion  :  Léger  syndrome  de  congestion 
méningée  sans  hyperalbuminose.  » 

Evolution.  —  Le  retour  de  la  motilité  dans  le  membre  supérieur  droit  s’est  fait 
environ  huit  jours  après  la  blessure  en  allant  de  l’extrémité  vers  la  racine.  Aurait 
commencé  à  écrire  environ  trois  jours  après  le  début  du  retour  de  la  motilité. 

Vers  le  dixième  jour,  le  membre  inférieur  gauche  a  pu  exécuter  des  mouvements 
de  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  et  vers  le  douzième  jour,  il  existait  une  ébauche 
de  flexion  dorsale  du  pied  ainsi  que  la  flexion  plantaire  des  orteils. 

Environ  un  mois  après  la  blessure  sont  apparus  les  mouvements  du  membre 
inférieur  droit  (flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse)  et  depuis  quelques  jours  seulement 
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il  existe  une  ébauche  de  flexion  dorsale  du  pied  avec  immobilité  complète  des 
orteils. 

État  le  17  novembre  1918. 

La  blessure.  —  Cicatrice  à  direction  antéro-postérieure,  ligne  médiane  longue  de 
10  cm.  Cicatrice  à  fond  dur  ;  la  dépre.ssion  des  téguments  est  à  peine  marquée. 

Syndromes  subjectif.  —  Céphalées  sourdes,  lancinantes,  presque  continues,  avec 
paroxysme  provoqué  et  exacerbé  par  le  bruit,  la  lumière  et  revenant  .spontané¬ 
ment  tous  les  deux  ou  trois  jours  durant  un  quart  d’heure  ou  une  demi-heure. 

Pas  de  vertiges  ;  pas  de  bourdonnements  ;  pas  de  troubles  psychiques. 

Examen.  — -I.  Motilité.. — a)  Démarche  s’olToctuant  au  moyen  de  deux  cannes, 
boiterie  à  temps  droit  avec  steppage  très  marqué  ;  le  ble.ssé  peut  accomplir  quelques 
pas  sans  aide,  mais  la  marche  est  vacillante  et  il  y  a  perte  de  l’équilibre  à  l’occasion 
du  demi-tour. 

b)  Station  debout  :  po.ssible  sans  appui,  le  membre  inférieur  gauche  supportant 
tout  le  poids  du  corps.  Légères  oscillations  qui  sont  trè.s  accentuées  par  l’occlusion 
des  yeux. 

c)  Motilité  du  membre  inférieur  gauche  :  tous  les  mouvements  volontaires  sont 
possibles  et  normaux  comme  amplitude,  mais  très  diminués  comme  force. 

d)  Motilité  du  membre  inférieur  droit  :  les  mouvements  volontaires  de  flexion, 
d’extension,  de  rotation  externe  do  la  cutsse  sont  normaux.  Par  contre,  rotation 
interne  très  limitée,  le  pied  ne  pouvant  dépasser  l’attitude  verticale  ;  mouvements 
d’extension,  de  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  à  peu  près  normaux  comme  ampli¬ 
tude,  très  diminués  comme  force.  Ébauche  de  mouvements  de  flexion  plantaire 
du  pied.  Abolition  des  mouvements  de  flexion  dorsale,  de  latéralité  du  pied, 
ainsi  que  d(!  la  flexion  et  de  l’extension  des  orteils. 

e)  La  motilité  passive  et  active  dos  membres  supérieurs  est  actuellement  nor¬ 
male,  sauf  diminution  de  la  force  musculaire  plus  marquée  à  droite.  Dynamomètre  : 
22  à  droite  ;  30  à  la  main  gauche. 

/)  Atrophie  :  Cui.sse  à  25  cm.  bord  supérieur  de  la  rotule  :  droite,  45  cm.  ;  gaucho, 
46  cm.  Jambe  à  25  cm.  de  l’oxtf'émité  inférieure  de  la  malléole  interne  :  droite, 
33  ;  gauche,  34. 

g)  Incoordination  ;  très  marquée  surtout  du  côté  droit,  dans  l’épreuve  du  talon 
au  genou  opposé,  très  nettement  augmentée  par  l’occlusion  des  yeux. 

h)  Flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc,  surtout  marquée  à  droite.  Pas  de 
crises  jacltsoniennes. 

II.  Sensibilité.  —  Objective  :  hypoesthésie  et  hypoalgésie  face  externe  dti  la 
jambe,  face  palmaire  et  plantaire  du  pied  droit  avec  léger  empiétement,  bord 
interne  du  pied  et  de  la  jambe  ;  sur  le  .schéma,  ces  troubles  affectent  une  topo¬ 
graphie  radiculaire  intéressant  L.  5,  S.  I,  et  un  peu  L.  4. 

Profonde  :  Sensibilité  osseuse  :  hypoesthésie  vibratoire,  pied,  orteils  et  tiers 
inférieur  de  la  jambe  droite.  Sensation  baresthésique  abolie  pour  le  pied  et  la  jambe 
droits. 

Sens  des  attitudes  et  des  mouvements  passifs  abolis  pour  les  orteils  et  le  pied 
droit. 

III.  Réflectivité.  —  Tendineuse  :  Membre  supérieur  :  stylo-radiaux,  radio-pro- 
nateurs  droit  et  gauche  sensiblement  égaux.  Tricipital  droit  nettement  plus  vif 
qu’à  gaucho. 

Achilléens  et  rotuliens  :  vifs  des  deux  côtés. 

llédexos  d’adduction  plus  vifs  à  droite.  Achilléens  égaux  dos  deux  côtés. 
Cutanés  plantaires  en  flexion  plus  marquée  à  gaucho  qu’à  droite  (tenir  compte 
de  l’hypothermie).  Abdominaux  et  créinastériens  plus  faibles  à  droite  (ju'à 
gauche. 

I  V.  Pas  de  troubles  sphinctériens  ni  génitaux. 

Troubles  vaso-moteurs  et  thermiques  (cyanose  et  hypothermie)  surtout  marqués 
au  niveau  du  pied  et  de  la  jambe  droite. 

V.  Examen  oculaire.  —  Pas  d’anisocorie.  Réactions  pupillaires  normales. 
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VJ.  Examen  auditif.  —  Tympans  normaux;  audition  bonne.  Examen  vestibu- 
laire  :  légère  hypoexcitabilité  à  droite. 

Exàmbn  du  29  NOVEMBRE  1918.  —  Amélioration  de  la  motilité  aux  membres 
inférieurs  ;  la  marche  se  fait  plus  facilement  sans  canne,  steppage  très  marqué 
du  pied  droit. 

La  force  musculaire  semble  revenue  un  peu  dans  le  membre  inférieur  droit  ; 
elle  est  surtout  diminuée  à  la  résistance  de  l’extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse. 

Examen  du  9  décembre.  —  La  marche  sans  canne  est  possible  quoique  avec 
persistance  de  steppage  du  pied  droit.  Dans  la  marche  de  flanc  il  y  a  beaucoup  plus 
de  diflicultés  à  aller  vers  la  gauche  que  vers  la  droite. 

Dans  la  marche  les  yeux  fermés,  il  y  a  incoordination  nette  avec  tendance  à  la 
latéropulsion  droite.  Cette  incoordination  est  très  marquée  dans  l’épreuve  du 
demi-tour  brusque  et  de  l’arrêt  brusque  au  commandement. 

Les  troubles  de  la  parole  (dysarthrie  très  légère  aux  mots  d’épreuve),  sont  encore 
accusés  par  le  blessé,  mais  il  est  impossible,  tant  ils  sont  frustes,  d’y  attacher  une 
valeur  d’objectivité  dertaine. 

Obs.  III.  —  Gros...  Joseph,  lieutenant,  6®  colonial,  28  ans,  cultivateur. 

Paraplégie  corticale  à  prédominance  droite;  reliquat  de  triplégie,  suite  de  bles¬ 
sure,  région  bi-pariétale. 

Blessé  le  12  septembre  1918  aux  Éparges,  par  balle  au  niveau  de  la  région  parié¬ 
tale  gauche  à  3  cm.  de  la  ligne  médiane.  Était  debout,  à  l’attaque,  et  portait  son 
casque.  Perte  de  connaissance  immédiate  qui  a  duré  environ  un  quart  d’heure. 
Revenu  à  lui  au  moment  où  les  brancardiers  le  transportaient  au  poste  de  .secours  ; 
dit  qu’il  était  étourdi  et  qu’il  parlait  avec  grande  difliculté.  Transporté  pendant 
la  nuit  qui  a  suivi  la  blessure  à  l’ambulance  ;  c’est  durant  le  trajet  qu’il  a  eu  cons¬ 
cience  de  sa  paralysie  (monoplégie  brachiale  droite  et  paraplégie).  Dit  qu’alors 
il  souffrait  de  céphalées  frontales  très  vives.  Il  avait  de  la  photophobie. 

Cycle  hospitalier.  —  Reste  à  l’ambulance  225  pendant  cinq  à  six  jours  où  l’on 
note:  «  Plaie  tangentielle  du  crâne,  région  du  vertex,  un  peu  à  gauche,  avec  perte 
de  substance  cutanée.  Plaie  très  infectée  ;  obnubilation,  parésie  de  tout  le  côté 
droit  et  du  membre  inférieur  gauche  ;  langage  réduit  à  quelques  exclamations. 
Exagération  dos  réflexes.  Signe  de  Babinski  bilatéral.  » 

Le  12  septembre  1918,  sous  anesthésie  régionale,  «  l’épluchage  de  la  plaie  con¬ 
duit  sur  une  rainure  en  coup  d’ongle  de  l’os  que  l’on  respecte.  Le  lendemain, 
début  de  l’amélioration  ;  persistance  de  la  paralysie  du  membre  inférieur  droit.  » 

Évacué  le  19  sur  l’H.  O.  E.  de  V...,  puis  le  29  octobre  au  Contre  neurologique 
de  la  T  Région. 

.  État  le  20  octobre  : 

La  blessure.  —  Cicatrice  linéaire  de  la  région  pariétale  gauche  commençant  un 
peu  en  arrière  de  la  ligne  binauriculaire  à  3  cm.  de  la  ligne  médiane  et  s’étendant 
obliquement  d’arrière  en  avant  et  de  gauche  à  droite  sur  une  longueur  d’environ 
10  cm.  A  son  extrémité  antérieure,  la  cicatrice  dépasse  un  peu  la  ligne  médiane 
bi-pariétale. 

Pas  de  perte  de  substance  osseuse  appréciable  à  la  palpation.  Pas  de  dépres¬ 
sion  des  téguments  ni  expansion,  ni  pulsation  de  la  cicatrice. 

Radiographie  :  Pas  de  lésions  osseuse  visible  actuellement. 

Syndrome  subjectif.  —  Quelques  céphalées  sourdes,  lancinantes  apparaissant 
par  intermittence,  provoquées  souvent  par  la  fatigue,  la  lumière  vive,  le  bruit. 

Pas  de  vertiges  ;  pas  de  bourdonnements  d’oreille  ;  pas  d’insomnie  ;  pas  de  modi¬ 
fication  du  psychisme. 

Examen.  —  I.  Motilité.  —  Évolution  :  Pendant  six  jours,  l’hémiplégie  droite 
et  la  monoplégie  crurale  gauches  ont  été  complètes.  Au  bout  de  ce  temps,  ébauche 
de  mouvements  volontaires  de  la  main  droite  ;  le  9®  jour,  le  blessé  pouvait  manger 
seul  et  le  16®  jour  il  commençait  à  écrire  ;  il  n’existait  alors  dans  le  membre  supé¬ 
rieur  qu’une  simple  sensation  de  lourdeur  avec  des  mouvements  cloniques  du 
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membre  qui  survenaient  plusieurs  fois  par  jour  et  disparaissaient  d’ailleurs  trè- 
rapidement.  (Ne  peut  donner  une  précision  de  date.)  Le  10»  jour  après  la  blessure 
apparurent  au  membre  inférieur  gauche  les  mouvements  volontaires  de  flexion 
de  la  cuisse  sur  le  bassin.  A  la  fin  du  premier  mois  seulement,  apparurent  les  mou¬ 
vements  de  flexion  dorsale  du  pied  et  les  mouvements  des  orteils.  A  cette  époque 
tous  les  mouvements  du  membre  inférieur  gauche  étaient  possibles  mais  avec  une 
grande  diminution  de  la  force  musculaire,  une  limitation  de  leur  amplitude  et  une 
lenteur  nette  dans  leur  exécution. 

Les  mouvements  volontaires  du  membre  inférieur  droit  n’ont  débuté  que  vers 
le  10  octobre  par  une  ébauche  de  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin. 

Actuellement  :  Flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  et  ébauche  de  flexion  de  la 
jambe  sur  la  cuisse  à  gauche,  mais  abolition  de  ce  côté  de  mouvements  du  pied 
et  des  orteils. 

a)  Démarche  :  Soutenu  par  deux  infirmiers,  le  blessé  peut  se  tenir  debout  en 
position  hanchée  gauche  et  ébaucher  quelques  pas  hésitants  et  de  petite  ampli¬ 
tude  pour  le  membre  intérieur  gauche,  avec  fauchage,  contracture  et  spasticité  : 

h)  Face  :  Rien. 

c)  Amyotrophie  de  1  cm.  à  droite  à  la  cuisse  et  de  1/2  cm.  au  mollet  par  rapport 
au  côté  gauche. 

d)  Incoordination  impossible  à  apprécier  à  droite  en  raison  de  la  paralysie  et 
de  la  spasticité. 

e)  Flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  très  marquée  à  droite. 

/)  Signe  de  Hoover  et  signe  de  Raïmiste  très  marqués  à  droite.  Syncinésies  d’op¬ 
position  multiples. 

II.  Sensibilité.  —  Objective  :  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  (tact, 
piqûre,  température)  aux  membres  supérieur  et  inférieur.  Par  contre,  troubles 
de  la  sensibilité  profonde  au  membre  inférieur  droit.  Abolition  de  la  sensibiité 
osseuse  jusqu’au  tiers  supérieur  du  tibia  ;  abolition  du  sens  des  attitudes  et  des 
mouvements  pa.ssifs  pour  les  orteils  et  le  cou-de-pied  à  droite. 

III.  Réflectivité.  —  Tendineuse  :  Rotuliens  vifs  des  deux  côtés,  mais  polyciné- 
tique  à  droite.  Achilléens  et  médio-plantaires  normaux. 

Au  membre  supérieur  droit,  réflexes  tricipital,  stylo-radial,  radio-pronateur  plus 
vifs  qu’à  gauche. 

Cutanés,  abdominaux  et  crémastérien  droits  abolis. 

Plantaires  :  Signe  de  Babinski  net  à  droite.  A  noter,  de  plus,  ce  fait  particulier  s 
la  recherche  du  cutané  plantaire  à  droite  détermine,  en  même  temps  que  l’exten¬ 
sion  du  gros  orteil  droit,  l’extension  du  gros  orteil  à  gauche,  alors  que  l’excitation 
du  bord  externe  de  la  plante  à  gauche  dortne  la  flexion  du  gros  orteil  de  ce  côté. 

Glonus  pyramidal  très  net  à  droite  avec  clonus  de  la  rotule  beaucoup  moins 
marqué  à  gauche. 

IV.  —  N’a  jamais  eu  de  troubles  sphinctériens,  ni  génitaux. 

Pas  de  troubles  vaso-moteurs  ni  thermiques. 

Examen  dxj  12  décembre  1918.  —  La  marche  est  actuellement  possible  sans 
canne,  mais  elle  se  fait  en  fauchant  du  côté  droit,  où  il  y  a  monoplégie  crurale 
spastique  des  plus  nettes. 

Station  debout  :  en  position  hanchée  gauche,  il  y  a  ébauche  nette  du  signe  de 
Romborg  les  yeux  fermés. 

Motilité  du  membre  inférieur  gauche  :  Les  mouvements  sont  à  pou  près  nor¬ 
maux  ainsi  que  la  résistance  musculaire. 

Motilité  du  membre  inférieur  droit  :  Les  mouvements  volontaires  de  flexion, 
extension,  adduction,  abduction  de  la  cui.sse  se  font  avec  hésitation  et  légère  spas¬ 
ticité.  La  flexion  volontaire  de  la  jambe  sur  la  cuisse  est  limitée  à  angle  droit. 
Abolition  de  tous  mouvements  volontaires  du  pied  et  des  orteils.  La  force  mus¬ 
culaire  est  diminuée  surtout  dans  la  résistance  à  la  flexion  de  la  jambe  sur  la 
cuisse. 

Coordination  :  Ataxie  nette  aux  deux  membres  inférieurs  dans  l’épreuve  du 
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talon  sur  le  genou  durant  l’occlusion  des  yeux,  mais  tenir  compte  à  droite  de  la 
spasticité  qui  trouble  l’épreuve. 

Légers  troubles  thermiques  et  vaso-moteurs  apparus  depuis  le  dernier  examen 
(hypothermie  avec  cyanose  beaucoup  plus  marqués  à  droite  qu’à  gauche). 

En  résumé,  il  s’agit  de  trois  cas  de  paraplégie  corticale  sensitivo-motrice 
avec  ataxie. 

Consécutivement  à  une  blessure  de  la  région  pariétale  paramédiane  loca¬ 
lisée  à  la  hauteur  dos  lobes  paracentraux  on  a  pu  observer  des  phénomènes 
paralytiques  prédominant  à  un  des  deux  membres  inférieurs,  reliquat  dans 
deux  cas  (obs.  II  et  III)  d’une  triplégie  (paraplégie  avec  monoplégie 
brachiale)  dont  la  monoplégie  brachiale  avait  disparu  ultérieurement. 

Les  phénomènes  moteurs  se  traduisaient  par  une  démarche  spastique  avec 
steppage  dans  deux  cas  (obs.  I  et  II),  réalisant  ainsi  un  type  de  démarche 
pseudo-polynévritique. 

D’autre  part,  on  pouvait  noter  de  l’incoordination  du  type  ataxique  aux 
membres  inférieurs,  exagérée  très  nettement  par  l’occlusion  des  paupières 
et  à  laquelle  venait  s’ajouter,  un  signe  de  Romberg  des  plus  nets.  L’hyper- 
réflectivité  tendineuse  prédominante  du  côté  le  plus  atteint  ne  s’accompa¬ 
gnait  de  trépidation  spinale  que  dans  l’observation  I  et  de  signe  de  Babinski 
à  droite  que  dans  l’observation  III.  Il  y  a  lieu  d’ajouter  ce  fait  particulier  : 
la  recherche  du  réflexe  cutané  plantaire  à  droite  déterminait  le  signe  de 
l’orteil  bilatéralement  ;  alors  que  la  même  recherche  à  gauche  donnait 
la  flexion  du  gros  orteil  du  môme  côté. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  ne  furent  observés  que  dans 
l’observation  II  affectant  .une  topographie  nettement  radiculaire  (L.  4, 

L.  5,  S.  L)  rappelant  celle  qui  a  été" déjà  décrite  pour  les  membres  supérieurs 
dans  les  travaux  rapportés  ici  depuis  la  guerre  par  MM.  A.  Thomas,  Long, 
Ballivet,  Mme  Bénisty,  et  nous-même. 

Quant  aux  troubles  de  la  sensibilité  profonde  sur  le  compte  desquels  nous 
mettrons  les  phénomènes  ataxiques  signalés,  ils  se  traduisaient  par  de  la 
perte  de  la  sensibilité  osseuse,  du  sens  musculaire  et  articulaire,  de  l’alté¬ 
ration  du  sens  des  attitudes  et  des  mouvements  passifs.  Nous  n’avons  pas 
pu  observer  dans  nos  cas,  ainsi  que  viennent  de  le  soutenir  récemment 

M.  Pierre  .Marie  et  Mme  Athanassio  Bénisty,  une  atteinte  dissociée  du  sens 
musculaire  ou  sons  de  l’orientation  dans  l’espace  par  lésion  localisée  de  la 
pariétale  supérieure,  et  du  sons  dos  attitudes  par  lésion  du  gyrus  supra- 
marginalis.  ('.liez  nos  blessés  ces  doux  sens  étaient  également  altérés. 

Enfin,  nous  insisterons  on  terminant  sur  l’absence  do  troubles  sphincté¬ 
riens  immédiats  ou  tardifs. 

11  s’agit  donc  bien  de  paraphigie  ataxo-spasmodique  dont  on  peut 
expliquiT  la  symptomatologie  par  une  atteinte  bilatérale  des  lobules  para- 
centraux  tant  dans  la  partie  frontale  que,  dans  leur  portion  parintah»  :  les 
troubles  moteurs  étant  expliqués  par  la  lésion  de  la  zone  antérieure  fron¬ 
tale  tandis  que  les  troubles  sensitifs  profonds,  avec  l’ataxie  qui  leur  est 
subordonnée,  sont  la  conséquence  d’une  lésion  do  la  zone  postérieure  parié¬ 
tale. 
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En  definitive  nos  cas  se  distinguent  nettement  des  paraplégies  corticales 
cérébello-spasmodiques  et  ataxo-cérébollo-spasmodiquos  de  Claude  et  Lher- 
initte.  Elles  constituent  un  type  spécial  que  nous  dénommons  :  paraplégies 
corticales  sensitivo-molrices  avec  ataxie  par  lésion  dos  lobules  paracontraux, 
type  que  Chatelin  a  signalé  dans  son  livre  sur  les  blessures  de  l'encé- 
[)hale  sous  le  nom  do  paraplégies  spasmodiques  avec  ataxie  par  déficit  de 
la  sensibilité  profonde. 

VII.  Deux  nouveaux  cas  d’Hémiplégie  Spinale  par  Contusion  indi¬ 
recte  de  la  Moelle  cervicale  avec  atteinte  de  la  IX'  paire,  par 

MM.  G.  lIoussY  et  L.  Cornil. 

L’iin  de  nous  avait  signalé  avec  J.  Lhermitte,  sous  le  nom  de  «  Forme 
hémiplégique  de  la  commotion  directe  de  la  moelle  cervicale  avec  lésion 
(le  la  XI®  paire  crânienne  (1)  »,  un  type  clinique  spécial  observé  chez  quatre 
blessés  de  guerre  ayant  subi  un  traumatisme  indirect  de  la  moelle  cervicale. 
A  cette  description  viennent  s’ajouter  les  deux  observations  suivantes 
recueillies  récemment  : 

Obs.  I.  —  Bakar...,  35“  bataillon  de  Sénégalais.  —  Hémiplégie  spinale  droite 
par  lésion  contusionnelle  indirecte  de  la  moelle  cervicale. 

Ble.ssé  le  25  juillet  1918,  à  Reine,  par  éclat  d’obus,  région  cervicale  postérieure 
droite.  D’après  les  renseignements  recueillis: perte  de  connaissance  immédiate  d’une 
durée  approximative  de  vingt  minutes.  Revenu  à  lui,  constate  qu’il  est  paralysé 
du  c&té  droit.  Évacué  sur  l’ambulance  13/20  où  l’on  note  :  «  Plaie  pénétrante 
de  la  nuque.  Extraction  d’un  petit  projectile.  »  Évacué  ensuite  sur  l’hôpital 
Saint-Jacques  à  Besançon.  Diagnostic  :  plaie  de  la  nuque  avec  hémiplégie  droite. 

Examen  du  15  août  1918,  à  l’entrée  : 

Station  debout.  —  Épaule  droite  plus  abaissée  que  la  gauche  ;  le  membre  supé¬ 
rieur  droit  plus  rapproché  du  corps.  Attitude  légèrement  fléchie  des  doigts  dans  la 
paume,  irréductible  volontairement  ;  en  somme  ébauche  de  la  «  main  spinale  ». 
Pseudo-allongement  du  bras,  scapulum  alatum  très  prononcé.  Mouvements  d’élé¬ 
vation  do  l’épaule  impossibles.  Signe  de  «  la  salière  »  du  creux  sus  claviculaire. 
De  sterno-mastoïdien  droit  est  légèrement  atrophié  ;  le  trapèze  ne  fait  pas  saillie 
à  droite. 

La  marche  a  été  possible  il  y  a  seulement  huit  jours  avec  une  canne.  Actuelle¬ 
ment,  elle  est  po.s.sible  sans  aide,  mais  le  blessé  traîne  le  membre  inférieur  droit  ; 
difficulté  de  flexion  de  la  cuisse  sur  le  ba.ssin  et  steppage  du  pied.  Le  membre  supé¬ 
rieur  droit  est  ballant  le  long  du  corps. 

Motilité.  —  Actuellement,  les  mouvements  du  membre  inférieur  droit  sont  à  peu 
près  normaux,  sauf  diminution  de  la  flexion  dorsale  du  pied  qui  est  à  peine  ébau¬ 
chée,  ainsi  que  les  mouvements  des  orteils.  Grosse  diminution  de  la  force  muscu- 
1  dre  dans  la  résistance  à  la  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse. 

Très  légère  incoordination  apparente  (lans  l’épreuve  du  talon  droit  sur  le  genou 
gauche  (mais  tenir  compte  de  la  parésie). 

Mouvements  du  membre  supérieur  droit.  —  Le  membre  supérieur  droit  n’a  pu 
se  mouvoir  qu’il  y  a  trois  jours,  la  motilité  ayant  débuté  par  l’extrémité  vers 
racine. 

La  flexion  des  doigts  dans  la  paume,  avant-bras  sur  le  bras,  élévation  du  bras 
sont  très  limités.  Mouvements  de  pronation  et  de  supination  à  peine  ébauchés. 
Les  mouvements  do  flexion  des  doigts  sont  ébauchés. 

(1)  G.  Roussy  et  J.  Lhermitte,  in  Annales  de  Mid.,  juillet-août  1917  p.  485  et  459 
et  in  Blessures  de  la  moelle  et  de  la  queue  de  cheval,  vol.  Coll.  Horizon,  p.  76. 
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Signe  de  flexion  combinée  net  à  droite. 

Amyotrophie.  —  Très  marquée  avec  hypotonie  des  masses  musculaires,  épaule, 
membre  supérieur  et  inférieur  droits. 

Mensuration  ; 

Bras .  25  cm.  à  droite.  25  cm.  à  gauche. 

Avant-bras .  23  —  —  25  —  — 

Pas  de  signes  cérébelleux  actuels. 

Réflectivité.  —  a)  Tendineuse  :  Stylo-radial,  radio-pronateur,  tricipital,  rotulien 
droits  légèrement  plus  vifs  qu’à  gauche.  Achilléens  :  polycinétiques. 

h)  Cutanés  ;  Abdominaux  et  crémastériens  :  normaux;  cutané  plantaire  en 
flexion. 

Ebauche  de  trépidation  spinale  à  droite. 

Sensibilité.  —  Objective  :  Pas  de  troubles  de  le.  sensibilité  superficielle  au  tact, 
à  la  piqûre,  à  la  température.  Sensibilité  profonde  :  Pas  de  troubles  du  sens  des 
attitudes  passives  ni  du  sens  stéréognostique. 

Sensibilité  subjective  :  Douleurs  épaule  droite  et  région  scapulaire,  sensation 
de  picotements,  de  fourmillements.  Frottement  de  la  région  occipitale  droite 
très  douloureux  (signe  de  la  tondeuse),  en  rapport  avec  l’atteinte  directe  d’un  filet 
du  nerf  grand  occipital  par  un  deuxième  projectile. 

Troubles  sphinctériens.  —  Pendant  trois  jours,  rétention  d’urine,  sondage,  puis 
les  jours  suivants  peut  uriner  en  poussant.  Depuis  quatre  jours  urine  normale¬ 
ment. 

Rétention  des  matières  pendant  quatre  jours  ;  actuellement,  selles  normales. 

Troubles  génitaux.  —  Aurait  eu  pendant  dix  jours  environ  absence  d’érection  ; 
depuis  érections  normales. 

Réactions  électriques  (23  août  1918).  —  R.  D.  légère  sur  le  trapèze  et  le  rhom¬ 
boïde. 

Pas  de  syndrome  de  Claude  Bernard-Horher. 

Réactions  pupillaires  normales. 

Radiographie  (24  août  1918).  —  Projectile  région  cervicale  entre  I«  et  II«  ver¬ 
tèbres  en  dehors  du  canal  rachidien. 

Nouvel  examen  du  20  octobbe  1918  : 

■  Motilité.  —  Épaule  :  Trapèze  droit  toujours  paralysé  ainsi  que  le  sternomas- 
toidien.  Les  mouvements  d’élévation  du  bras  atteignent  à  peu  près  l’horizontale. 
La  flexion  et  l’extension  de  Tavant-bras  sur  le  bras  se  font  normalement  ;  dimi¬ 
nution  d’amplitude  des  mouvements  de  pronalion  et  de  supination,  diminution 
des  mouvements  actifs  de  flexion  et  d’extension  de  la  main  sur  l’avant-bras  ; 
les  mouvements  de  flexion  des  doigts  ainsi  que  ceux  d’écartement  se  font  à  peu 
près  normalement. 

Augmentation  de  la  force  musculaire  marquée  par  rapport  au  dernier  examen. 
Au  dynamomètre  à  la  main  droite  :  15  ;  à  la  main  gauche  ;  30. 

Amyotrophie.  —  Au  bras  droit,  2  cm.  Par  contre,  il  n’y  a  à  l’avant-bras  que 
1/2  cm. 

Persistance  du  signe  do  la  flexion  combinée  à  droite.  Pas  de  troubles  de  la  coor¬ 
dination. 

Sensibilité.  —  Subjective  :  Persistance  de  très  vives  douleurs  dans  la  région 
occipitale. 

Réflectivité.  —  Hyperréflectivité  tendineuse  nette  à  droite. 

Disparition  des  troubles  sphinctériens  et  génitaux. 

Évacué  sur  l’hôpital  chirurgical  de  secteur  pour  extraction  de  l’éclat  occipital. 

Obs.  il  —  Car...  Émile,  soldat  au  13“  d’infanterie.  , 

Hémiplégie  spinale  gauche  (sans  syndrome  de  Brown-SéquardJ  par  contusion  indi¬ 
recte  de  moelle  cervicale  avec  syndrome  de  Cl.  Bernard- H  orner  gauche  et  atteinte 
directe  de  la  branche  externe  du  XI. 


320 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


Blessé  le  25  mars  1916,  par  balle. 

Orifice  d’entrée  :  Nuque  à  gauche  de  l’apophyse  épineuse  de  la  IV'  vertèbre 
cervicale.  Orifice  de  sortie.  Face  antéro-latérale  du  cou,  à  deux  travers  de  doigt 
en  dessous  et  en  arrière  de  l’angle  gauche  du  maxillaire  inférieur. 

Evolution.  —  Immédiatement  après  la  blessure,  perte  de  connaissance.  Revenu 
à  lui  dix  minutes  après  :  impossibilité  de  remuer  les  quatre  membres  Pas  de  dou¬ 
leurs  vives,  simple  sensation  de  lourdeur  dans  l’épaule  gauche.  Rétention  d’urine 
totale  ayant  duré  vingt-quatre  heures.  Ensuite  a  uriné  normalement.  Constipa¬ 
tion  :  huit  jours  sans  aller  à  la  selle  et  le  huitième  jour  avec  lavement.  Troubles 
génitaux  :  absence  totale  d’érection  ayant  duré  pondant  un  an. 

Trois  jours  après  la  blessure,  retour  de  la  motilité  dans  le  membre  supérieur 
droit.  Début  par  mouvement  de  flexion  de  la  main  et  des  doigts,  puis  progressi¬ 
vement  avant-bras  et  bras  (flexion  puis  exteasion).  Un  mois  après  la  ble.ssure, 
ces  mouvements  volontaires  étaient  à  peu  près  normaux  comme  amplitude,  mais 
très  diminués  comme  force. 

Au  membre  inférieur  droit,  retour  de  la  motilité  vers  la  racine.  Successivement, 
sont  réapparues  dans  l’ordre  ;  flexion  plantaire  du  pied,  flexion  de  la  jambe  sur 
la  cuisse,  flexion  dorsale  du  pied,  extension  de  la  jambe  sur  la  cuLsse,  puis  flexion 
et  extension  de  la  cui.sse  siir  le  bassin.  Durée  de  cette  récupération  :  un  mois. 
C’est  à  ce  moment  que  le  blessé  a  pu  ébaucher  les  mouvements  de  rotation  externe 
de  l'a  cuisse  et  beaucoup  plus  tardivement  de  rotation  interne. 

Au  membre  inférieur  gauche,  les  mouvements  ont  débuté  vers  le  sixième  mois 
après  la  ble-ssure  en  suivant  le  même  ordre  qu'au  membre  inférieur  droit.  Le  blessé 
a  pu  se  lever  le  sixième  mois  aidé  par  deux  infirmières  ;  la  marche  se  faisait  alors 
difflcilemonl  on  traînant  le  membre  inférieur  gauche.  A  ce  moment  (mars  1917), 
examiné  à  la  Salpêtrière,  service  du  professeur  Dejerine  où  l’on  note  : 

«  Monoplégie  complète  du  membre  supérieur  gauche  avec  contracture  et  rai¬ 
deurs  articulaires.  Réflexes  :  tricipital  nettement  exagéré;  radial  :  inversion; 
rotulien  et  achilléen  légèrement  exagéré.  Paralysie  atrophique  du  trapèze  et  du 
sterno-cléido-mastoïdien.  Réaction  de  dégénérescence  pour  ces  muscles  et  pour 
le  nerf  spinal  gauche  (branche  externe). 

En  novembre  1916,  apparition  d’une  ébauche  de  mouvements  d’adduction  du 
bras  gauche. 

Réformé  temporairement  le  28  mars  1917,  à  ce  moment  on  note  :  Parésie  du 
membre  supérieur  gauche  avec  contracture  musculaire,  R.  D.  pour  le  trapèze, 
le  sterno-cléido-mastoïdien  et  le  nerf  spinal  gauche. 

Atrophie  du  sterno-cléido-mastoïdien,  des  muscles  de  l’épaule  :  3  cm.  au  bras  ; 
2  cm.  à  l’avant-bras.  Raideur  de  l’épaule  avec  limitation  des  mouvements  actifs 
à  35°  pour  l’antépulsion  et  la  rétropulsion,  50°  pour  l’abduction.  Raideur  du  coude, 
limitant  la  flexion  active  de  Tavant-bras  à  45°,  l’extension  à  135°  ;  torsion  à  peu 
près  normale.  Raideur  du  poignet  limitant  l’extension  active  à  150°,  la  flexion 
active  à  135°,  main  avec  contracture  musculaire  incomplète,  les  doigts  en  demi- 
flexion.  Le  pouce  a  conservé  une  pince  réduite.  Préhension  très  diminuée,  impo¬ 
tence  considérable  du  membre.  Troubles  vasomoteurs  :  cyanose,  refroidissement 
et  sudation. 

Revu  à  nouveau  en  septembre  1918  sans  qu’on  puisse  noter  d’amélioration. 

Actuellement,  le  10  mars  1919  : 

1°  Motilité.  —  Hémiplégie  gauche  du  type  spinal  h  prédominance  monoplé- 
giquo  brachiale. 

A  Membre  supérieur  gauche.  —  Attitude  dans  la  station  debout  :  flexion  de 
l’avant-bras  en  contracture  sur  le  bras  formant-  un  angle  d’environ  100°,  la  main 
dans  le  prolongement  de  l’avant-bras,  les  doigts  en  demi-flexion  dans  la  paume, 
pouce  en  dedans.  Léger  abaissement  de  l’épaule  gauche  avec  exagération  du  creux 
sus-claviculaire  des  plus  nets. 

Les  mouvements  volontaires  de  flexion,  adduction  et  abduction  des  doigts 
ainsi  que  la  flexion  et  l’extension  du  poignet,  sont  il  peine  ébauchés  ;  par  contre. 
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l’extension  des  doigts,  la  flexion  et  surtout  l’extension  de  l’avant-bias  sur  le  bras 
sont  assez  marquées.  Le  bras  gauche  ébauche  de  très  légers  mouvements  d’abduc¬ 
tion  et  de  rotation  volontaire. 

Épaule  :  les  mouvements  d’élévation  de  l’épaule  sont  à  gauche  à  peine  ébau¬ 
chés  et  de  ce  côté  on  observe  une  exagération  très  marquée  du  creux  sus-clavi- 
culaire.  Amyotrophie  très  marquée  de  la  fosse  sus-épineuse  et  du  deltoïde  ainsi  que 
du  sterno-cléido-mastoïdien  gauche. 

Atrophie  :  > 

Bras  gauche .  25  cm.  Bras  droit .  27  cm. 

Avant-bras  gauche .  23  —  Avant-bras  droit .  27  — 

Trémulation  flbrillaire  au  niveau  du  biceps  et  du  deltoïde, 

B.  Membre  inférieur  gauche.  —  Les  mouvements  sont  normaux  comme  ampli¬ 
tude,  assez  diminués  comme  force,  surtout  dans  la  résistance  à  l’extension  forcée. 

Atrophie  ; 

Cuisse  gauche .  50  cm.  Cuisse  droite .  51cm.  1/2. 

Jambe  —  .  35  —  Jambe  —  .  36  — 

Mouvements  syncinétiques  signe  de  Raïmiste  net  au  membre  inférieur 
gauche.  Flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  à  gauche. 

2°  Réflectivité.  —  A.  Tendineuse.  —  Hyperréflectivité  nette  aux  membres 
inférieurs,  beaucoup  plus  marquée  à  gauche  qu’à  droite,  pour  les  réflexes  rotulien, 
achilléen,  médio-plantaire,  tibio  et  péronéo-fémoral  postérieur.  Au  membre  supé¬ 
rieur  gauche,  la  recherche  du  stylo-radial  ne  détermine  qu’une  flexion  des  doigts 
dans  la  paume  (inversion  du  réflexe).  A  droite,  stylo-radial  et  radio-pronateur 
normaux. 

Le  tricipital  est  normal  à  droite,  faible  et  inversé  à  gauche. 

B.  Cutanée.  —  Plantaire  en  flexion  ;  plus  marqué  à  gauche  qu’à  droite  ;  crémas- 
tériens  et  abdominaux  très  nettement  plus  marqués  à  gauche  qu’à  droite. 

Bulbo-caverneux  et  anal  normaux. 

3°  Sensibilité.  —  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  objective  superficielle  ou  pro¬ 
fonde,  du  sens  stéréognostique,  du  sens  des  attitudes  et  des  mouvements  passifs. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  subjective. 

4°  Troubles  sphinctériens  complètement  disparus  ainsi  que  la  constipation. 

Troubles  génitaux.  —  Les  érections  sont  redevenues  normales  environ  un 
an  après  la  blessure.  Fait  particulier  à  noter,  le  blessé  dit  qu’actuellement,  pen¬ 
dant  les  rapports  génitaux,  au  moment  de  l’éjaculation,  il  ressent  une  douleur 
comparée  à  une  sensation  d’engourdissement  très  pénible  dans  le  membre  supé¬ 
rieur  gauche. 

5“  Troubles  vasomoteurs  et  thbr.miques.  —  Hypothermie  et  cyanose  surtout 
marquée  au  niveau  de  la  main  et  de  l’avant-bras. 

6“  Syndrome  sympathique  cervical  gauche  caractérisée  par  :  énophtalmie, 
rétrécissement  de  la  fente  palpébrale  gauche  sans  diminution  de  la  tension  ocu¬ 
laire  (tonomètre  Schiotz),  pupille  gauche  <  que  pupille  droite,  inégalité  mise  en 
valeur  par  l’épreuve  de  la  cocaïne.  (Examen  du  docteur  Landolt.)  Hyperthermie 
de  la  joue  gauche  avec  hyperidrose. 

7“  Examen  électrique  (Docteur  Riche)  : 

Sterno-cléido-mastoïdien .  Hypo,  secousse  assez  brève. 

Sus-épineux .  Hypo,  secousse  assez  lente. 

Dans  tous  les  autres  territoires  des  nerfs  de  l’épaule  et  du  bras,  hypoi  xcitabilité 
légère  avec  secousse  normale.  Il  paraît  y  avoir  une  amélioration  par  rapport  à 
l’examen  du  4  septembre  1918. 

8“  La  radiographie  montre  la  fracture  de  la  pointe  de  l’apophyse  épineuse  de  la 
IV®  cervicale. 
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Concussions.  — •  Comme  dans  les  cas  précédommonl  étudiés  par  G.  Roussy 
et  .1.  Lliermitte,  nous  observons  une  hémiplégie  spinale  sans  syndrome  de 
Brown-Séquard  associée  à  la  lésion  directe  de  la  branche  externe  do  la 
XI®  paire. 

Dans  le  premier  cas  :  Hémiplégie  droite,  l’éclat  localisé  entre  les  II®  et; 
III®  vertèbres  cervicales  à  droite  n’ayant  pas  pénétré  dans  le  canal  rachi¬ 
dien  et  n’ayant  déterminé  aucune  Iracturo,  il  s’agit  do  commotion  médul¬ 
laire  directe  par  contusion  du  rachis. 

Nous  avons  vu  le  blessé  environ  vingt  jours  après  son  traumatisme  et 
nous  avons  assisté  à  la  récupération  jiartielle  de  la  motilité  qui  s’est  faite 
rapidement,  débutant  par  le  membr'o  inlèrii.'ur  droit.  L’amyotrophie  fut 
précoce  comme  dans  les  blessures  de  la  moelle. 

Les  phénomènes  douloureux  de  la  région  scapulaire  et  du  bras  droit  nous 
semblent  dus  à  une  légère  atteinte  radiculaire  et  sont  comparables  à  ceux 
décrits  dans  les  observations  précédentes  do  G.  Roussy  et  J.  Lhermitto. 

L’atteinte  de  la  V®  racine  cervicale,  qui  se  traduit  par  la  paralysie  du 
romboïde  avec  R.  I).,  nous  paraît  avoir  ('lé  une  atteinte  directe. 

Dans  le  deuxième  cas,  consécutivement  à  une  fracture  par  balle  de  la 
pointe  de  l’apopbyse  épineuse  de  la  IV®  vertèbre  cervicale,  nous  avons 
observé  la  persistance,  trois  ans  après  la  blessure,  d’un  syndrome  hémiplé¬ 
gique  spinal  gauche  avec  atrophie. 

Les  phénomènes  douloureux  do  la  région  scapulaire  gauche,  qui  se  tra¬ 
duisent  au  début  par  une  simple  sensation  do  lourdeur  pénible,  ont  actuel¬ 
lement  disparu  et  le  blessé  n’en  accuse  le  retour  qu’au  moment  do  l’éjacu¬ 
lation  durant  les  rapjmrts  génitaux.  En  tout  cas,  il  n’y  eut  jamais  de  trouble 
de  la  sensibilité  objective. 

Faits  particuliers  à  noter  :  Ayant  localisé  la  lésion  à  la  hauteur  do  G.  5 
en  raison  de  l’inversion  du  réflexe  du  radius,  nous  constatons,  Cn  outre,  que 
plus  bas,  l’atteinte  du  contre  cilio-spinal  se  traduit  par  un  syndrome  de 
Claude  Bernard-llorner  gaucho  typique. 

Knlin,  la  lésion  directe  do  la  branche  externe  du  spinal  se  manifeste  par 
une  paralysie,  aetuell('ment  on  voie  de  récupération,'  du  storno-mastoïdicn 
et  du  trapè/.(;  gauelie  (J). 

Vlll.  Un  cas  de  Section  de  la  Moelle  épinière  déterminée  par  une 
balle  méconnue,  jiar  MM.  (inoiuii:s  Guji.i.ain  cl  .l.-A.  liAiuuî. 

L’observation  (|ue  nous  rapjiortons  r^st  is'lativo  à  un  cas  do  .section  do  la 
moelle  épinière  par  blessure  do  guerre  ;  nous  ne  l’avons  pas  publiée  avec  nos 
seize  précédents  cas  de  section  anatomique  totale  de  la  moelle,  car  l’autopsie, 
ainsi  qu’on  le  v(;rra  [)lus  loin,  a  montré  ici  l’existence  d’un  h'ger  pont  de 
substance!  nerveiuse  subsistant  entre  les  (leux  segments  du  névraxe  ;  nous 
désirions,  dans  nos  mémoires  sur  la  symptomatologie  de  la  section  totale 
de  la  moelle,  n’apporter  que  des  cas  où  cette  section  anatomique  totale  fût 

(1)  Depuis  la  publication  do  celle  noie,  nous  avons  pu  observer,  dans  notre  service  neu¬ 
rologique  du  Grand-Palais,  doux  cas  nouveaux  de  ce  type  clinique  spécial. 
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indiscutable.  D’ailleurs  ce  n’est  pas  à  proprement  parler  au  point  de  vue 
purement  scientifique  que  nous  donnons  cette  nouvelle  observation,  mais 
plutôt  au  point  de  vue  documentaire,  car  il  s’agit  d’un  cas  vraiment  excep¬ 
tionnel  d’une  lésion  médullaire  grave  par  blessure  de  guerre  dont  le  dia¬ 
gnostic  ("tiologique  a  été  plusieurs  jours  méconnu  malgré  des  examens 
médicaux  sérieux. 

Le  soldat  D...  Jean,  du  ...«  bataillon  do  chasseurs  à  pied,  était  assis  sur  le  sol, 
le  septembre  1916,  dans  un  cantonnement  de  repos  dans  la  Somme,  et  causait 
avec  ses  camarades,  quand  il  ressentit  soudain  une  violente  douteur  dans  la  région 
dorsale  et  fut  incapable  de  se  relever  ;  il  eut  d’emblée  une  paralysie  complète  des 
membres  inférieurs  et  la  douleur  dorsale  irradia  dans  ceux-ci.  Ce  soldat  fut  conduit 
à  l’infirmerie  régimentaire,  à  un  hôpital  d’évacuation  et  entra  le  lendemain  au 
Centre  neurologique  de  la  VI“  armée  avec  la  fiche  suivante  :  «  Myélite  transverse 
avec  paralysie  subite.  Douleurs.  Priapisme.  Anesthésie.  Abolition  des  réflexes. 
Cfrand  frisson.  Pas  de  spécificité  connue,  ni  do  traumatisme  antérieur.  » 

Le  malade,  très  présent  d’esprit,  nous  raconta  que  sa  paralysie  avait  été  sou¬ 
daine,  que  les  douleurs  qu’il  avait  subitement  ressenties  dans  le  dos  et  dans  les 
jambes  avaient  disjiaru,  ou  du  moins  étaient  localisées  maintenant  à  la  région 
abdominale  ;  il  nous  dit  que  jamais  antérieurement  il  n’avait  éprouvé  de  douleurs 
dorsales,  qu’il  marchait  très  bien,  qu’il  n’avait  subi  aucun  traumatisme,  il  insis¬ 
tait  sur  CO  fait  que,  la  nuit  précédant  sa  paralysie,  il  avait  porté  de  lourds  far¬ 
deaux,  qu’il  avait  marché  dans  l’eau,  immergé  jusqu’à  la  ceinture,  durant  deux 
heures  miviron  ;  il  ajoutait  enfin  qu’aucun  changement  dans  son  état  n’était 
survenu  depuis  la  veille. 

Nous  avons  dans  notre  examen  constaté  la  symptomatologie  suivante  : 

Le  membre  inférieur  gauche  est  dans  la  rectitude,  le  pied  en  adduction;  le 
membre  inférieur  droit  est  en  rotation  externe  ;  les  orteils  dos  deux  pieds,  surtout 
le  gros  orteil,  sont  on  hyperextension. 

La  motilité  volontaii'o  des  membres  inférieurs  est  complètement  abolie;  les 
mouveimmls  de  soulèvmnent  et  do  dépression  de  l’abdomen  se  font,  semble-t-il, 
uniquement  d’une  manière  pa.ssive  et  secondairement  à  la  contraction  énergique 
du  diaphragme. 

La  consistance  dos  muscles  est  diminuée  à  la  cui.sse  droite  beaucoup  ])lus  qu’à 
la  cui.sse  gauche,  la  cui.sse  droite  d’aillo\ir.s  est  aplatie  tandis  que  la  cuisse  gauche 
conserve  sa  morphologie  arrondie.  Les  muscles  du  mollet  droit  ont  une  consis¬ 
tance  molle,  ceux  du  nioilet  gauche  une  consistance  normale.  Le  pied  droit  dépasse 
facilement  l’angle  droit  contrairement  au  ))ied  gauche  qui  peut  à  peine  être  amené 
à  cette  i)osition.  L’abaissement  de  la  rotule  est  do  3  cm.  à  droite,  de  2  cm.  à  gauche. 
On  peut  donc  dire  que,  dans  l’.onseinble,  le  tonus  musculaire  est  diminué  à  droite. 

Les  réflexes  rotuliens,  achilléens,  médio-plantaires,  sont  abolis.  Le  réflexe 
cutané  plantaire  se  présente  à  droite  et  à  gauche  avec  les  modalités  suivantes  : 
l’excitation  du  bord  interne  du  ])ied  détermine  la  flexion  fi'anchc  du  gros  orteil 
avec  abduction  du  orteil,  parfois  légère  flexion  <lu  4“  ;  l’excifalion  du  bord 
externe  du  pied  détermine  la  même  réaction  avec  en  plus  une  légère  flexion  des 
2°,  3»  et  4'^  orteils. 

Tl  existe  une  anesthésie  comiflôto  remontant  jusqu’à  la  région  abdominale  ' 
supérieure. 

Hélention  dos  \irines. 

On  ne  constate  aucune  lésion  apparente  de  la  région  dorsale,  aucune  déformation 
do  la  colonne  vertébrale,. aucun  point  douloureux  sur  les  apophyses  épineuses.  En 
l’absomu;  de  lout(!  étiologie  définie  de  cette  paraplégie  à  début  subit,  nous  avons 
fait  firaliqiier  un  ('xamen  radiologique  le  6  septembre  et  ce  ne  fut  pas  sans  une 
certaine  .sur|)ri.se  pour  nous  que  cette  radiographie  montra  l’existence  d’une  balle 
dont  la  pointe  était  fichée  en  avant  et  qui  se  projetait  sur  le  corps  vertébral  de 
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la  VU»  dorsale  à  5  cm.  1/2  de  profondeur,  par  conséquent  dans  le  canal  médul¬ 
laire. 

Une  intervention  chirurgicale  fut  pratiquée  par  M.  le  docteur  Fresson  qui  fit 
l’extraction  simple  du  projectile  entré  par  la  lame  de  la  VII"  dorsale  et  fiché  en 
avant  ;  il  sutura  sans  drainage. 

Avant  l’intervention  le  blessé  avait  du  hoquet,  des  vomissements,  un  faciès 
péritonéal,  un  état  général  sérieux  ;  les  symptômes  ne  rétrocédèrent  pas  et  la 
mort  survint  le  11  septembre  à  9  heures  du  soir.  Il  est  à  noter  que  dans  les  heures 
ayant  précédé  la  mort  le  blessé  se  plaignit  de  fourmillements  qu’il  localisait  dans 
la  région  des  pieds. 

L’autopsie  fut  pratiquée  le  12  septembre.  Au  niveau  de  la  zone  opératoire,  il 
n’y  avait  aucune  suppuration,  mais  un  léger  épanchement  sanguin.  La  balle 
avait  déterminé  au  niveau  de  la  lame  vertébrale  un  simple  orifice,  la  dure-mère  était 
ouverte  et  présentait  un  trou  très  net;  la  balle  avait  traversé  la  moelle  qui  donnait 
l’impression  à  cet  endroit  d’être  réduite  en  bouillie  et  sectionnée.  Par  transpa¬ 
rence  devant  une  lampe  électrique  on  apercevait  la  face  antérieure  de  la  dure-mère  ; 
il  paraissait  y  avoir  un  trou  dans  la  moelle  ;  celle-ci  d’ailleurs  ne  fut  pas  ouverte, 
de  façon  à  être  préalablement  durcie.  Il  n’y  avait  aucune  suppuration  ni  aucune 
hémorragie  autour  de  la  moelle. 

La  moelle,  durcie  dans  une  solution  de  formol,  fut  examinée  quelques  jours  plus 
tard.  A  l’ouverture  de  la  dure-mère  on  constata,  au  niveau  des  VI"  et  VII"  seg¬ 
ments  dorsaux,  une  section  anatomique  presque  totale  de  la  moelle  dont  il  ne 
subsistait,  pour  assurer  la  continuité,  qu’un  mince  fragment  du  cordon  postérieur 
gauche  ;  on  nota  une  suffusion  hémorragique  sous  pie-mérienne  au  niveau  de  la 
section.  Les  deux  segments  médullaires  adjacents  à  la  section  paraissaient  réduits 
en  bouillie  ;  il  n’y  avait  au-dessus  et  au-dessous  de  la  lésion  aucune  hématomyélie. 

Cctt(3  observation  nous  a  paru  nuiriter  d’être  relatée,  car  il  est  vraiment 
surprenant,  et  c’est  d’ailleurs  le  seul  cas  semblable  observé  par  nous  pen¬ 
dant  toute  la  durée  de  la  guerre,  qu’une  blessure  de  la  moelle  épinière 
par  balle  ait  été  méconnue.  La  blessure  est  survenue  loin  delà  ligne  de  fou, 
dans  un  cantonnement  de  repos  ;  elle  n’a  déterminé  aucune  hémorragie, 
a  passé  inaperçue  du  médecin  du  régiment,  des  chirurgiens  de  l’ambulance 
et  de  nous-même  au  Centre  neurologique  ;  la  porte  d’entrée  dorsale  était 
presque  invisible  ;  seul  un  examen  radiographique  a  permis  de  reconnaître 
l’origine  de  cette  paraplégie.  Nous  ajouterons  que  nous  n’avons  pu  savoir 
d’où  le  projectile  avait  été  tiré. 

Cette  balle  de  fusil  ou  de  mitrailleuse  a  déterminé  une  section  physiolo¬ 
gique  de  la  moelle,  nous  dirions  une  section  anatomique  totale  si  l’autopsie 
n’avait  montré  la  subsistance  d’un  très  léger  fragment  du  cordon  postérieur 
gauche,  mais  il  est  de  toute  évidence  que  ce  fragment  n’avait  qu’une  valeur 
de  conductibilité  nulle.  D’ailleurs,  au  point  de  vue  de  la  clinique  neurolo¬ 
gique,  la  symptomatologie  observée  chez  ce  sujet  était  celle  que  nous  avons 
■  spécifiée  dans  nos  précédents  mémoires  pour  les  cas  de  section  anatomique 
vraie  totale  récente  de  la  moelle  épinière  ;  on  notait  en  particulier,  comme 
dans  nos  observations  antérieures,  que  les  réflexes  tendineux  étaient  abolis 
et  que  le  réflexe  cutané  plantaire  déterminait  à  droite  et  à  gauche  la  flexion 
franche  des  orteils. 
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IX.  Un  cas  d’Hémiplégie  tardive  avec  Syndrome  de  Claude  Bernard- 

Horner  croisé  par  Blessures  multiples  de  la  région  cervicale, 

par  MM.  H.  Verger  et  E.  Gauckler. 

L’un  de  nous  ayant  publié  (1),  en  collaboration  avec  le  médecin-major 
Penaud,  quatre  observations  d’hémiplégie  tardive  par  blessures  cervicales, 
il  nous  a  paru  intéressant  de  relater  un  nouveau  cas  du  même  genre  qui 
présente  d’ailleurs  quelques  détails  cliniques  assez  particuliers. 

G  ..  Jean,  classe  1915,  23®  colonial,  a  été  blessé  à  Craonne,  le  30  juillet  1917. 
Son  premier  billet  d’hôpital  porte  qu’il  s’agissait  d’un  petit  éclat  d’obus  à  la 
région  sus-orbitaire  gauche  qui  a  été  extrait.  Il  est  noté  que  le  blessé  se  plaint  de 
douleurs  dans  le  bras  gauche,  que  la  paupière  est  tombante  mais  qu’il  n’y  a  rien 
dans  le.  fond  d’œil. 

Le  cas  paraît  si  simple  que  G...  est  envoyé  en  convalescence  de  sept  jours. 

Le  16  novembre  1917,  soit  cent  dix  jours  après  sa  blessure,  il  est  pris  brusque¬ 
ment  d’une  hémiplégie  droite  avec  aphasie. 

Il  entre  au  Gentre  neurologique  de  la  18®  Région  le  8  janvier  1918. 

A  ce  moment,  on  s’aperçoit  pour  la  première  fois,  qu’outre  la  blessure  légère  de 
la  face.  G...  présente  des  blessures  de  la  région  cervicale.  Une  en  particulier  est 
fistulouse,  en  pleine  région  carotidienne,  à  2  cm.  au-dessus  de  la  clavicule  gauche. 
Par  compression,  il  s’en  échappe  un  petit  éclat  gros  comme  un  grain  de  plomb 
de  petit  calibre. 

Une  radiographié  faite  montre  qu’il  existe  encore  six  projectiles  inclus  dans  la 
région  cervicale.  Un  repérage  anatomique  fait  par  le  professeur  Testut  est  resté 
négatif  en  raison  de  la  multiplicité  des  projectiles  et  de  l’incertitude  de  leur  trajet. 
Le  professeur  Testut  pense  cependant  que  le  plexus  brachial  a  pu  être  lésé. 

A  l’examen,  on  note  : 

1“  U n  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  typique  à  gauche  avec  rétrécissement 
de  la  fente  palpébrale  assez  marqué  pour  qu’au  premier  examen  aussitôt  après 
la  blessure  on  ait  pu  conclure  au  ptosis  de  la  paupière  supérieure,  myosis  avec 
pupille  punctiforme  et  exophtalmie  accusée. 

Il  nous  a  paru  intéressant  de  rechercher  le  réflexe  oculo-cardiaque  dans  ce  cas 
de  lésion  unilatérale  évidente  du  sympathique. 

Avant  la  compression, pouls  à  34  en  20”,soit  102  à  la  minute.  Après  compression 
—  indif/éremment  —  soit  de  l’œil  droit,  soit  de  l’œil  gauche  isolément,  soit  des 
deux  yeux,  le  pouls  tombe  à  27  en  20”,  soit  84  à  la  minute,  pour  remonter  en  peu 
de  secondes  à  son  taux  d’avant  la  compression. 

2®  Une  hémiplégie  droite  typique  avec  parésie  faciale,  paralysie  complète  du 
membre  supérieur,  conservation  àu  membre  inférieur  de  la  seule  extension  de  la 
cuisse  sur  la  jambe. 

Les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  à  droite.  Le  signe  de  Babinski  est  positif. 
Il  existe  de  la  trépidation  du  pied  et  de  la  rotule,  etc. 

Il  n’existe  pas  de  troubles  des  sensibilités  superficielle  ou  profonde. 

On  trouve  quelques  troubles  trophiques  au  membre  supérieur  droit  :  œdème 
des  doigts  et  de  la  main  —  légère  atrophie  musculaire  du  bras  —  troubles  tro¬ 
phiques  des  ongles. 

On  constate  encore  une  ébauche  de  contracture  en  flexion  du  membre  supé¬ 
rieur. 

Il  ne  subsiste  plus  de  l’aphasie  que  quelques  troubles  résiduels  légers. 

Uu  côté  du  membre  supérieur  gauche,  aucun  signe  objectif  d’une  atteinte  quel¬ 
conque  du  plexus  brachial.  Gelle-ci,  vraisemblable  d’après  les  constatations  ai.ato- 


(1)  Verger  et  Penaud.  Revue  neurologique,  juin  1917, 
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miques  du  professeur  Testut,  ne  s’est  donc  manifestée  que  par  les  douleurs  du 
membre  supérieur  gauche. notées  au  début  des  accidents. 

Il  est  inutile  d’ajouter  que,  par  ailleurs,  ce  blessé  ne  présente  aucune  lésion 
cardiaque.  Enfin,  la  réaction  de  Wassermann  est  restée  négative.  . 

Il  semble  donc  impossible  d’interpréter  son  cas  autrement  que  par  l’atteinte 
immédiate  traumatique  du  sympathique  cervical  et  la  production  extrêmement 
ardive  d’une  embolie  carotidienne  par  lésion  pariétale  de  cette  artère. 

Nous  ajouterons  que  nous  avons  revu  ce  blessé  un  an  plus  tard.  A  ce  moment, 
il  présentait  une  grosse  contracture  du  membre  supérieur  droit.  La  paralysie  du 
membre  inférieur  droit  s’était  notablement  amendée.  Détail  particulier  :  il  n’of¬ 
frait  à  la  face  aucune  espèce  de  trouble  trophique  ou  vaso-moteur  alors  que  son 
syndrome  de  Cl.  Bernard- Horner  s’était  entièrement  maintenu. 

Cotto  observation  en  ce  qui  concerne  la  production  do  l’hémiplégie  tar¬ 
dive  nous  paraît  pouvoir  prêter  exactement  aux  mêmes  commentaires  que 
celles  relatées  dans  le  travail  antérieur  de  l’un  de  nous  tout  à  l’heure  signale. 
Elle  nous  a  paru  cependant  devoir  être  publiée  : 

a)  A  cause  de  la  survenue  extrêmement  tardive  de  l'hémiplégie.  —  Cent  dix 
jours  après  la  blessure,  l’intervalle  le  plus  considérable  noté  dans  le  travail 
antérieur  de  l’un  de  nous  entre  la  blessure  et  l’hémiplégie  ayant  été  de 
quatre-vingt-neuf  jours  ; 

b)  A  cause  de  l'association  clinique  curieuse  réalisée  par  l'association 
finale  d'une  hémiplégie  droite  avec  un  syndrome  de  Claude  Bernard- H  orner 
gauche; 

c)  A  cause  de  l'intérêt  que  pouvait,  dans  le  cas  particulier  d'une  lésion 
unilatérale  certaine  du  sympathique  cervical,  présenter  la  recherche  du  réflexe 
oculo-cardiaque; 

d)  A  cause  de  l'absence  de  tout  trouble  trophique  de  la  face  un  an  après  l'at¬ 
teinte  du  sympathique  cervical. 
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Névroses  et  Psychoses  de  Guerre  chez  les  Austro-Allemands,  pai’ 
(Jkuhüks  Dumas  et  IIenhi  Aimjî,  iiiédccins-majors  aux  années.  Un  vol.  in-16  de 
2.12  pages.  Paris,  Félix  Alcan,  éditeur,  lülü. 

Sous  ce  titre,  MM.  Georges  Dumas  et  Henri  Aimé  publient  un  résumé  de  trois 
rapports  du  docteur  A.  Birnbaum  de  Berün,  dans  lesquels  ce  dernier  analyse 
des  études  publiées  dans  divers  périodiques  spéciaux,  traitant  de  la  ps^'cliologie 
normale  et  pathologique  des  populations  civiles  et  militaires  austro-alle¬ 
mandes,  telle  qu’elle  résulte  des  nouvelles  conditions  matérielles  et  morales  où 
la  guerre  a  placé  ces  populations. 

Les  auteurs  ont  seulement  voulu,  à  travers  le  travail  du  docteur  Birnbaum, 
donner  à  nos  compatriotes  et  surtout  à  nos  médecins  une  idée  claire  de  ce  qui 
a  été  vu  et  décrit  par  les  médecins  austro-allemands  en  fait  d’accidents  nerveux 
directement  provoqués  par  la  guerre.  Nous  citerons  en  particulier  les  chapitres 
généraux  traitant  de  la  psychologie,  de  la  psychiatrie  et  de  la  neuropathologie 
générale  de  la  guerre,  et  parmi  les  chapitres  spéciaux  ceux  qui  traitent  des 
névroses  et  des  psychoses  créées  par  la  guerre,  comme  la  neurasthénie,  la 
névrose  de  peur,  la  névrose  hystérique  et  l’hystérie. 

Les  neurologistes  allemands  rapportent  des  faits  en  tous  points  semblables 
à  ceux  que  les  neurologistes  français  ont  observés.  La  guerre  a  certainement 
produit  chez  eux  beaucoup  plus  de  troubles  neuro-psychiques  qu’ils  ne  le 
disent,  mais  elle  les  a  réduits  à  leurs  propres  explications  par  suite  de  la 
rupture  des  relations  scientifiques  entre  les  empires  centraux  et  les  pays  de 
^  l'Entente.  La  comparaison  de  leurs  interprétations  avec  celles  des  publications 
françaises  montrera  de  quel  côté  se  trouvent  la  logique,  la  pénétration  et  la 
clarté.  U. 

Troubles  mentaux  et  Troubles  nerveux  de  Guerre,  par  Geobües  Dumas, 
professeur  de  psychologie  expérimentale  à  la  Sorbonne,  médecin-major  aux 
armées.  Un  vol.  in-lG  de  223  pages  de  la  Nouvelle  Colleclion  scientifique.  Librairie 
Félix  Alcan.  Paris,  1919. 

.  Dans  ce  livre,  l’auteur  résume  et  interprète  les  observations  qu’il  a  faites 
aux  armées  pendant  les  trois  premières  années  de  la  guerre. 

^  On  y  trouve  analysés  et  illustrés  par  de  nombreux  exemples  les  divers  acci¬ 
dents  mentaux  ou  nerveux  qui  se  rencontrent  chez  les  commotionnés  des 
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batailles  :  les  accidents  confusionnels  avec  ou  sans  délire,  les  accidents  nerveux 
organiques,  les  accidents  émotionnels  et  les  accidents  pithiatiques.  L’auteur 
expose,  sous  forme  de  conclusion,  une  théorie  séduisante,  d’après  laquelle 
l'intoxication  nerveuse,  qui  résulte  de  l’émotion  et  de  la  commotion  initiales  et 
qui  conditionne  les  troubles  confusionnels,  prépare  le  terrain  pour  les  accidents 
pithiatiques  qui  lui  succèdent  et  lui  survivent.  Un  chapitre  traite  spécialement 
et  longuement  de  la  thérapeutique  suivie,  ainsi  que  des  résultats  obtenus. 

R. 


ANATOMIE  ET  HISTOLOGIE 

Le  Centrosome  des  Cellules  Nerveuses,  par  P.  del  Rio  IIohtega.  Bolelin 
de  la  Sociedad  espanola  de  üiologia,  an  VI,  n"  33,  p.  83,  janvier-juin  1916. 

La  cellule  nerveuse  de  l’bomme  ne  se  divise  point;  elle  n’en  a  pas  moins  un 
centrosome  que  l’auteur  décrit  et  figure;  ce  centrosome  présente  des  caractères 
de  régression.  F.  Dei.eni. 

Note  sur  l’Appareil  de  Golgi  dans  les  Organes  Gustatifs,  par  Fer¬ 
nando  DK  Castro.  Bolelin  de  la  Sociedad  espanola  de  Bioloyia,  an  VI,  n“  .33,  p.  32, 
janvier-juin  1916. 

11  se  présente  dans  les  cellules  bipolaires  sous  la  forme  d’un  long  cordon,  et 
dans  les  cellules  de  soutien  sous  la  forme  d’anses  ramassées  autour  du  noyau. 

F.  ÜELENI. 

Note  sur  la  disposition  de  l’Appareil  Réticulaire  de  Golgi  dans 
les  Boutons  Gustatifs,  par  Fernando  de  Castro.  Tru/«qos  da/  Lahonüorio de 
investigaciones  Biologiciis  de  la  Universulad  de  Madrid,  t.  XIV,  fasc.  1-2,  p.  107- 
115,  mars  1916. 

Les  cellules  bipolaires  et  les  cellules  de  soutien  des  boutons  gustatifs  renfer¬ 
ment  uii  appareil  de  Golgi  typique.  L’auteur  décrit  l’évolution  de  cet  organe, 
dont  les  variations  sont  régies  par  l’état  "fonctionnel  de  l’élément  nerveux 
(3  figures).  F.  üeleni. 

Sur  des  Formations  artificielles  dans  le  Système  Nerveux  cen¬ 
tral,  dues  à  la  fixation  en  Formaline,  par  G.  d’Arundo.  Bivista  ilaliana 
di  Neuropatologia,  Psichiatria  ed  Eleltrolerapia,  vol.  IX,  fasc.  5,  p.  193-202, 
mai  1916. 

Il  s’agit  de  corpuscules  simulant  des  produits  parasitaires  ou  pathologiques. 
Ils  se  trouvent  distribués  sans  règle  aucune,  et  on  ne  les  constate  que  dans  des 
pièces  ayant  séjourné  des  mois  ou  des  années  dans  la  formaline. 

F.  Delkni. 

Recherches  histologiques  sur  la  Dure-mère,  par  F.  Fedeli.  Archives 
italiennes  de  Biologie,  l.  LXIIl,  fasc.  2,  p.  220-228,  paru  le  25  septembre  1915. 
Recherches  signalant  une  activité  sécrétoire  dans  les  éléments  endothéliaux 
de  la  dure-mère.  D'après  l’auteur,  il  existe,  dans  les  éléments  endothéliaux  de 
la  dure-mère,  une  activité  fonctionnelle  qui  se  manifeste  par  la  formation  et 
l'élimination  de  gouttes  sécrétoires.  Ces  gouttes  sont  le  résultat  de  la  transfor¬ 
mation  dernière  de  granules. 

L’activité  sécrétoire  est  notable  dans  les  dernières  périodes  de  la  vie  intra- 
utérine  et  au  moment  de  la  naissance. 


ANALYSES 


329 


La  fonction  sécrétoire  des  éléments  est  modifiée  par  les  substances  qui  sont 
capables  de  faire  varier  l'activité  sécrétoire  des  éléments  sécrétants  de  l’or¬ 
ganisme  animal. 

La  fonction  sécrétoire  augmente  notablement  sous  l’action  chimique  et  ther¬ 
mique  de  la  lumière. 

Dans  les  processus  d’intoxication  aigue  (urémie),  on  a  une  notable  augmen¬ 
tation,  à  laquelle  succède  une  disparition  de  la  fonction  même. 

F.  Deleni. 

Études  Chimiques  sur  le  Système  Nerveux  central,  par  Burt-E. 
Nelson.  Psi/chiatrie  Bulletin  of  the  New  York  State  Hospitals,  p.  dèS-SSi,  jaiUet 
1916. 

Le  protagon,  donné  comme  constituant  chimiquement  défini,  n’est  qu’un 
mélange  de  phospbatides;  par  contre  il  existe  dans  le  cerveau  un  composé 
pbosphoré  et  sulfuré  qui  parait  avoir  une  Importance  considérable. 

Tho.ma. 

Nécessité  de  reviser  la  Nomenclature  anatomique  du  Cerveau, 

par  WiLLiAii  Fülleh.  The  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  L.WII, 
II»  5,  p.  328,  29  juillet  1916. 

Beaucoup  de  régions  du  cerveau  ont  des  désignations  multiples  et  trop  lon¬ 
gues.  On  perd  son  temps  à  retrouver  ces  synon^'ines  et  à  les  répéter. 

Tuoma. 

Sur  le  Poids  du  Cerveau  des  Rats  issus  du  croisement  du  Rat 
de  Norvège  sauvage  et  du  Rat  de  Norvège  domestiqué  (Rat 
blanc),  par  Shinkishi  Uataï.  Journal  of  comparative  Neuroloijy,  décembre  1913. 

Le  cerveau  du  rat  gris  est  lourd,  celui  du  rat  blanc  léger.  Les  métis  ont  le 
cerveau,  d'un  poids  intermédiaire  sans  que  la  couleur  de  leur  robe  ait  une  rela¬ 
tion  quelconque  aveé  les  variations  de  ce  poids  mojeu.  Tuoma. 

Croissance  post  natale  du  Cerveau  du  Rat  blanc  dans  certaines 
conditions  expérimentales,  par  Henhy-H.  Donaldson,  S.  Uataï  et 
ll.-D.  King.  Journal  of  neroous  and  mental  Disease,  décembre  1913. 

11  est  des  conditions  expérimentales  indilTérentes  (ablation  des  glandts 
sexuelles),  défavorables  (état  de  captivité),  favorables  (exercice,  régime  varié) 
à  un  bon  développement  du  cerveau  chez  le  rat  blanc.  11  i^oit  en  être  de  même 
pour  l’homme.  Tuoma. 

Contribution  à  l’étude  microscopique  du  Faisceau  de  His,  par 

L.  Calandre  et  F.  Gaurasco.  Bolelin  de  la  8  dil  p  1 1  le  Biuloyia,  an  VI, 
n”  33,  p.  92,  janvier-juin  1916. 

Le  faisceau  de  llis  n'est  pas  constitué  par  une  réunion  de  cellules,  mais  il  est 
formé,  comme  le  reste  du  mj'ocarde,  d'un  ensemble  continu,  un  syncitium,  une 
masse  protoplasmique  dans  laquelle  il  y  a  des  myolibrilles  dilî’éreuciées,  peu 
abondantes,  qui  s’accumulent  surtout  sur  l’axe  des  cordons,  et  cela  en  suivant 
certains  septums  en  forme  de  rayons.  Ces  fibrilles  élémentaires  changent  sou¬ 
vent  de  direction  en  déliniitant  ainsi  des  espaces  polygonaux  de  protoplasme 
indifférencié  qui  renferment  leurs  noyaux  et  sans  qu’on  puisse  observer  des 
limites  cellulaires. 
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A  part  le  tissu  connectif  lâche,  riche  en  fibroblastes,  et  en  mastzpllen,  qui 
enveloppe  en  général  tout  le  faiseeau  de  His  et  sépare  complètement  le  système 
de  conduction  alrio-ventriculaire  du  reste  du  myocarde,  la  méthode  d’Achucarjro 
révéle,  autour  de  chaque  cordon,  une  enveloppe  de  tissu  réticulaire  analogue  à 
celui  qui  protège  les  fibres  cardiaques  ordinaires,  mais  plus  épaisse  et  vigour 
reuse  et  qui  ne  pénètre  pas  à  l’intérieur  des,  cordons,  ce  qui  semble  aussi  con¬ 
firmer  celte  théorie  que  chaque  cordon  ne  saurait  être  décomposé  en  cellules 
séparées.  F.  Dkleni. 

SÉIWIOLOaiE 

Les  Épreuves  Auriculaires  de  Barany  dans  la  Localisation  des  Lé¬ 
sions  Encéphaliques,  Cérébelleuses  et  autres,  par  lj.-AiÆx.  U.4^^I)ALI, 
et  l.SAAC-ll.  .loNiîs  (de  l'hiladelphie).  American  Journal  of  the  medical  Scïenceg,^ 
vol.  CI  J,  ti-  i,  p.  315,  avril  1916.  t 

Quand  une  oreille  droite  normale  est  excitée  (irrigation  froide,  chaise  tour¬ 
nant  à  droite),  les  réactions  se  font  .vers  la  droite  (temps  Isnt  du  nystagmus 
dirigé  à  droite,  objet  â  retrouver  dépassé  à  droite).  C’est  quo  l’excitation  de 
l’oreille  sc  transforme  en  impulsion  qui  suit  un  arc  :  nerf  de  la  Vill"  paire, 
noyau  de  Deilers,  noyaux  moteurs  du  globe  oculaire,  pour  le  nystagmus.  Pour 
le  dépassement  du  but  à  retrouver,  l’arc  est  complexe  :  le  début  du  mouvement 
à  indiquer  est  d’origine  cérébrale,  sa  terminaison  cérébelleuse. 

Puis,  comme  l’irrigation  de  l’oreille  et  la  chaise  tournante  produisent  aussi  le 
vertige,  phénomène  cérébelleux,  il  y  a  encore  un  arc  pouvant  être  dit  subjectif  : 
il  passe  par  le  cervelet. 

Quand,  avec  un  labyrinthe  et  un  VIH"  nerf  sains,  les  excitations  auriculaires 
ne  déterminent  pus  les  réactions  ordinaires,  c’est  que  les  arcs  sont  coupés 
quelque  part  dans  l’encéphale  par  une  lésion;  si  l’excitation  produit  le  nystag¬ 
mus,  mais  pas  le  dépassement  du  but  (past-pointing  reaction)  et  pas  de  ver¬ 
tige,  la  lésion  est  cérébelleuse. 

Voici,  ramené  à  un  schéma,  le  principe  d’un  diagnostic  de  localisation  au 
cervelet  par  les  épreuves  de  liarany.  Ce  mode  de  diagnostic  a  été  tenté  avec 
succès  par  les  auteurs  dans  plus  de  cent  cas,  avec  dix-huit  vérifications  opéra¬ 
toires  et  quatre  nécroscopiques.  11  y  a  donc  lieu  de  généraliser  et  de  perfection¬ 
ner  la  méthode. 

En  terminant  les  auteurs  insistent  sur  ce  fait  que  les  trois  canaux  demi-cir¬ 
culaires  sont  l’origine  de  traclus  distincts  ;  les  réactions  auriculaires  sont  en 
effet  dilférentes  suivant  l’attitude  qu’on  donne,  pendant  l’excitation,  à  la  tête 
des  sujets  atteints  de  lésions  encéphaliques.  Tuoma. 

Pourquoi  un  malade  atteint  d’ Ataxie  aiguë  a-t-il  pu  très  bien 
nager,  par  A.  Mauina  (de  ’l’rieste).  Il  Policlinico,  sezione  pralica,  p.  1093, 

10  septembre  1910. 

11  s’agit  d'un  garçon  de  13  ans,  fils  d’un  maître  de  bains,  qui  fut  atteint  de 
fièvre  typhoïde  grave  et  compliquée.  Convalescent,  il  reste  fortement  ataxique. 
Un  jour  néanmoins,  s’étant  jeté  - &  l’eau,  il  fit  en  nageant  le  tour  de  la  piscine 
avec  la  plus  grande  aisance. 

On  sait  que  les  chiens  de  Uuciani,  amputés  d’une  portion  de  cervelet,  et 
ataxiques  de  la  marche,  nageaient  parfaitement, 
pourquoi  les  ataxiques  peuvent-ils  nager? 
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•'  C’èst  qu’ils'  n’ohtpas  perdis  tout,  pouvoir  de  coordination  et  d'équilibration.  Ils 
ont  bien  perdit  le  pouvoir  d’équilibrer  et  de  mouvoir  harmonieusement  la  masse 
de  leur  corps  pesé  dans  l’air..  Mais  quand  leur  corps  est  diminué  du  poids  de 
soh  volume  d’eau,  alors  l’équilibration  et  la  coordination  deviennent  possibles. 

F.  Dkceni. 

Hypertonie  intentionnelle.  Contribution  à  la  Localisation  Cor¬ 
ticale  du  Tonus  musculaire,  par  Sidney-I,  Schwaii  (de  Saint-Louis), 
Journal  of  nervous  and  mental’  Diseuse,  vol.  XLIV,  n”  6,  p.  510-olG,  décembrè 
191(1.  ■ 

Intéressant  exposé  de  la  question  du  tonus  et  argumentation  tendant  à 
prouver  que  cette  fonction  a  une  localisation  corticale.  La  série  de  faits  plus 
particuliérement  considérés  ici  vient  à  l’appui  de  cette  manière  de  voir. 

Parle  terme  d’hypertonie  intentionnelle,  Schwab  entend  le  phénomène  sui¬ 
vant.  Voici  des  groupes  de  muscles  flasques  ou  en  état  de  demi-flaccidité;  ils 
ne  présentent  à  la  palpation  ni  spasme  ni  contraction  d’aucune  sorte.  Or,  s’ils 
viennent  ii  participer  à  un  mouvement  voulu,  associé  à  l’émotion  ou  au  désir, 
ils  font  preuve  d’hypertonie  manifeste;  c’est  exactement  l’hypertonic  muscu¬ 
laire  de  résistance  aux  déplacements.  Donc  excès  d’action,  adduction  exagérée, 
hyperflexion  du  coude,  et  tout  ce  qui  marque  l’excès  d’impulsion  nerveuse 
dans  la  démarche,  l’attitude,  la  mimique,  etc.  Cet  état  d’hypertonie  intention¬ 
nelle  n’est  pas  accompagné,  sauf  exception,  de  l’exagération  des  rétlexes  et  de 
l’extension  de  l’orteil,  qui  dénoncent  une  atteinte  .pyramidale.  Quand  le 
malade  est  au  repos  ou  quand  la  volonté,  l’intention  ou  l’émotion  n’inter¬ 
viennent  pas,  les  bras  et  les  jambes  du  malade  sont  flasques,  hypotoniques, 
relâchés. 

L’auteur  a  pu  suivre  et  étudier  5  cas  dans  lesquels  l’hypertonie  intention¬ 
nelle  ci-dessus  décrite  existait.  Ces  cas  concernaient  des  enfants  ;  le  plus  petit 
était  âgé  de  9  mois  et  le  plus  âgé  de  7  ans.  Quatre  sur  ces  6  enfants  présen¬ 
taient  de  l’insuffisance  mentale. 

Voici  ce  qu’on  voyait  en  considérant  le  premier  enfant.  Lorsque  ce  petit 
malade  est  couché  dans  son  lit,  il  y  a  un  mouvement  trémulant  constant  des 
doigts  et  des  poignets;  ce  mouvement  est  lent  et  coordonné.  Il  est  assez  sem- 
hlahle  â  celui  de  la  maladie  de  Parkinson.  11  se  fait  une  lente  adduction  et 
abduction  du  pouce,  la  flexion  alternative  et  l’extension  du  poignet,  avec  par¬ 
fois  un  mouvement  de  pronation  ou  de  supination.  Dès  qu’apparait  la  moindre 
impulsion  émotionnelle  ou  la  moindre  tentative  de  mouvement  volontaire,  la 
rapidité  et  la  vivacité  du  tremblement  s’accroissent  considérablement,  si  bien  qu’il 
apparaît  une  hypertonie  faisant  penser  à  des  mouvements  musculaires  spasmo¬ 
diques.  Même  chose  se  passe  pour  les  jambes;  flasques  au  repos,  elles  deviennent 
spasmodiques  et  hypertoniques  ;  lorsque  le  petit  malade  essaie  de  les  mouvoir 
pour  marcher,  il  ne  peut  le  faire;  ses  cuisses  se  mettent  en  adduction,  ses 
jamhes  s’entre-croisent,  elles  se  fléchissent  aux  genoux  et  présentent  des  mou¬ 
vements  spasmodiques  rapides  semhlahles  à  ceux  que  l’on  voit  dans  la  para¬ 
lysie  spasmodique  des  membres  inférieurs.  L'intelligence  de  l’enfant  est 
notablement  au-dessous  de  la  normale;  il  est  passif  et  indifférent;  il  répond 
mal  aux  efforts  que  l’on  fait  pour  attirer  son  attention. 

Dans  le  deuxième  cas,  celui  de  l’enfant  de  11  mois,  on  note  ce  qui  suit  :  mou¬ 
vements  athétoïdes  continuels  des  mains,  des  bras,  des  orteils,  des  pieds  ;  ils 
s’exagèrent  à  l’occasion  des  émotions.  Les  bras  sont  spasmodiques  et  leur  force 
est  amoindrie.  Les  jambes  présentent  un  spasme  en  adduction  qui  est  très 
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augmenté  dans  les  mouvements  volontaires.  Réflexes  présents  et  symétrique¬ 
ment  égaux.  Le  signe  de  Babinski  existe.  Quelque  affaiblissement  des  jambes. 
Marche  en  adduction,  les  Jambes  raides.  La.  progression  est  possible  malgré 
l’accolement  des  genoux.  11  y  a  en  outre  des  mouvements  choréiformes  et  des 
secousses  de  la  tète,  des  épaules,  des  mains,  et  qui  semblent  indépendants  des 
efforts  volontaires.  État  mental  normal. 

Le  troisième  cas  concerne  un  enfant  de  3  ans.  Dans  le  mouvement,  dès  qu’il 
s’agit  d’une  tentative  pour  marcher  ou  de  n’importe  quel  autre  mouvement 
volontaire,  il  y  a  augmentation  marquée  de  la  tonicité.  Lorsque  l’enfant  essaie 
de  marcher,  il  se  produit  immédiatement  un  spasme  en  abduction  avec  raccour¬ 
cissement  spasmodique  du  tendon  d’Achille  et  exagération  de  l’abduction  des 
orteils.  Lorsque  l’enfant  est  couché,  au  repos,  et  qu’il  y  a  absence  de  toute 
volonté  ou  de  réaction  émotionnelle,  il  ne  se  produit  pas  d’hypertonie;  mais 
même  dans  les  mouvements  passifs  apparaît  instantanémentTétat  d’hypertonie. 
Les  deux  autres  cas  sont  semblables. 

Cet  état  d'hypertonie  intentionnelle  est  signalé  et  décrit  par  l’auteur  dans  le 
but  d’attirer  l’attention  sur  un  symptôme  caractérisant  peut-être  un  certain 
type  de  pseudo-spasticité  que  l'on  observe  chez  les  enfants.  En  même  temps  il 
est  capable  d’orienter  des  recherches  nouvelles  sur  la  localisation  corticale  du 
tonus  et  sur  son  influence  conjuguée  à  celle  de  la  volonté  ou  de  l'intention  dans 
les  mouvements.  Thoma. 

Recherches  graphiques  sur  le  Clonus  de  la  Rotule,  par  Gustavo  àhtom 
et  Casi.mibo  Ehank.  Hivista,  di  Palologia  nervota  e  mentale,  vol.  XXL  fasc.  12, 
p.  633-643,  décembre  1916. 

Les  tracés  des  auteurs  montrent  que  le  clonus  de  la  rotule,  qui  apparaît 
exclusivement  en  cas  de  lésions  organiques,  est  d’une  fréquence  oscillatoire  plus 
grande  que  le  clonus  vrai  du  pied,  et  d’une  régularité  oscillatoire  moins  par¬ 
faite.  11  s’épuise  facilement,  et  cela  de  deux  façons  :  épuisement  brusque  et 
passager,  épuisement  lent  et  permanent.  F.  Dei.eni. 
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Sur  un  cas  da  Tumeur  du  Cerveau  considéré  cliniquement  comme 
Paralysie  générale,  par  Lawso.s-G.  Lawbv,  Journal  of  nervous  ajid  mental 
Diseuse,  novembre  1917. 

Le  malade  dont  il  s’agit  est  entré  à  l’hôpital  pour  céphalées  et  troubles  men¬ 
taux  apparus  à  la  suite  d’un  coup  à  la  tète  reçu  en  1912.  La  réaction  de  Was¬ 
sermann  est  positive  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien,  mais  celui-ci 
contient  beaucoup  de  globules  rouges,  ce  qui  empêche  la  numération  des  élé¬ 
ments  et  la  recherche  de  l’albumine.  Les  pupilles,  irrégulières  et  inégales, 
réagissent  mal  à  la  lumière,  les  réflexes  rotuliens  sont  abolis  mais  ceux  du 
membre  supérieur  sont  conservés,  le  cutané  abdominal  et  le  crémastérien  sont 
absents,  il  y  a  incontinence  d’urines,  signe  de  Romberg,  tremblement  des 
doigts  et  de  la  langue.  Le  malade  ne  reconnaît  pas  les  objets  qu’on  lui  place 
dans  la  main,  mais  ce  fait  peut  être  dd  aux  troubles  mentaux  qui  sont  très 
accusés.  11  existe  des  périodes  de  tranquillité  entrecoupées  par  des  accès  d’agi¬ 
tation. 

A  l’autopsie,  faite  une  heure  et  demie  après  la  mort,  on  trouve  une  épendy 
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mile  granuleuse  du  IV*  ventricule  et  en  outre,  dans  l’hémisphère  gauche,  juste 
à  l’extrémilé  antérieure  du  corps  calleux,  une  tumeur  blanche,  dure,  de  forme 
irrégulière,  plus  dure  que  le  tissu  avoisinant  et  plus  blanche  que  le  gyrus  dont 
elle  se  rapproche  en  apparence.  De  plus,  une  coupe  sagittale  médiane  révéle, 
dans  ce  môme  hémisphère,  une  masse  noirâtre,  irrégulière,  parsemée  d’ilots 
hémorragiques,  qui  envahit  non  seulement  le  corps  calleux,  mais  le  thalamus, 
emplit  le  III'  ventricule  et  comprime  fortement  les  ventricules  latéraux. 

Les  deux  tumeurs  sont  distinctes,  et  respectent  les  autres  parties  de  l’encé¬ 
phale;  aucune  réaction  méningée,  aucune  lésion  de  la  moelle. 

Ces  tumeurs  très  volumineuses  sont  de  nature  gliomateuse,  et  étant  donné 
leur  volume,  il  est  étonnant  que  la  symptomatologie  fut  si  fruste.  Si  la  ponc¬ 
tion  lombaire  avait  été  bien  faite,  l'erreur  de  diagnostic  n’aurait  pas  eu  lieu. 

P.  Béh-vgüe. 

Lésions  du  Lobe  frontal  simulant  une  Atteinte  du  Cervelet.  Dia¬ 
gnostic  différentiel,  par  Alfhed  Gordon.  Journal  of  nervous  and  mental 

Diseuse,  octobre  1917. 

L’auteur  présente  4  cas  de  lésion  du  lobe  frontal,  qui  présentait  dans  l’un  une 
cavité  kystique,  dans  l’autre  un  abcès,  dans  le  troisième  une  tumeur  et  dans  le 
quatrième  une  hémorragie.  Des  symptômes  d’ordre  cérébelleux  étaient  si  pro¬ 
noncés  qu’ils  firent  croire  à  une  atteinte  du  cervelet;  celui-ci  cependant  était 
intact  dans  3  cas  et  touché  dans  le  dernier  seulement. 

Les  symptômes  principaux  étaient  :  de  l’ataxie  supérieure  et  inférieurs,  de  la 
dysmétrie  et  de  l’adiadococinésie,  une  démarche  ataxique  avec  tendance  à  la 
latéropulsion  ou  chute  d’un  côté,  asymétrie  des  réflexes. 

Le  diagnostic  est  cependant  possible  grâce  aux  caractères  des  mouvements 
actifs  et  passifs  et  à  ceux  des  réflexes  tendineux  signalés  par  André  Thomas.  Le 
signe  de  Holmes  et  Steward  et  surtout  le  manque  de  localisation  des  symp¬ 
tômes  faciliteront  le  diagnostic.  En  elTet,  parmi  ces  signes  d’apparence  cérébel¬ 
leuse,  les  uns  feront  croire  à  une  atteinte  du  côté  droit,  les  autres  du  gauche; 
ce  fait  seul,  pour  l’auteur,  lève  toute  hésitation. 

Quel  est  le  mécanisme  de  tels  troubles? 

A.  —  On  a  signalé  quelques  cas  de  lésions  frontales  ayant  entraîné  des 
lésions  du  cervelet,  ceci  s’expliquant  par  la  chaîne  suivante  :  atteinte  de  l’écorce 
cérébrale,  atrophie  de  la  couche  optique  et  du  noyau  rouge,  atteinte  de  la  plus 
grande  partie  du  pied  du  pédoncule  cérébral,  atteinte  des  fibres  pédonculaires 
du  pont  et  des  noyaux  du  pont,  atrophie  de  la  moitié  du  pédoncule  cérébelleux 
opposé,  d’où  lésion  des  libres  de  l’hémisphère  cérébelleux  opposé  et  raréfaction 
des  cellules  de  Purkinje. 

De  semblables  cas  sont  fréquents  dans  la  sclérose  cérébrale  infantile,  mais  il 
en  existe  d’autres  où  : 

B.  —  Il  n’existe  pas  de  lésion  du  cervelet.  Des  fibres  d’union  parcourent  en 
effet  le  chemin  suivant  :  lobe  fronlal,  moitié  antérieure  de  la  capsule  interne, 
cinquième  du  pied  du  pédoncule  cérébral;  ces  fibres  entourent  le  faisceau  pyra¬ 
midal,  s’entre-croisent  à  l’extrémité  postérieure  du  pont  et  pénétrent  dans  le 
pédoncule  cérébelleux  opposé.  Il  est  logique  de  penser  que  leur  fonction  est 
inhibée  par  la  lésion  du  lobe  frontal,  et  empêche  la  fonction  normale  du 
cervelet. 

G.  —  Ziehen  admet  que  le  liquide  céphalo-rachidien  surtendu  comprime  le 
cervelet.  Mais  cette  explication  est  insuflisante,  car  la  pression  était  normale 
dans  le  quatrième  cas  rapporté  par  l’auteur.  P.  Béhagüe. 
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Métastases  Cancéreuses  dans  le  Système  Nerveux  Central,  par  IsAAg 
l^iîviiv.  Journal  of  yiervous  and  mental  üisease,  vol.  XLV,  ,n“  G,  juin  1917. 

Les  métastases  cancéreuses,  après  de  multiples  expériences  chez  l’oiseau,  se 
sont  montrées  très  fréquentes  dans  le  système  nerveux  central.  «  On  doit  y 
penser  en  neurologie,  eomme  on  pense  à  la  syphilis  où  â  la  tuberculose.  » 

IL  Bkhacüe. 

Tumeur  Pédonculaire,  par  11. -1.  Oasline.  Journal  of  nervous  and  mental 
Dùease,  vol.  XLV,  u"  4,  avril  1917. 

II. -1.  Oasline  signale  un  cas  de  tumeur  interpédonculaire  développée  aux 
dépens  du  lobe  frontal,  et  dont  la  symptomatologie  ne  fut  longtemps  qu’une 
invincible  tendance  au  sommeil.  Ce  n’est  que  dans  les  derniers  mois  de  la  ma¬ 
ladie  que  le  syndrome  caractéristique  des  tumeurs  se  complète. 

P.  liÉIlAGUE. 

Tumeur  du  Cerveau  ou  Hystérie,  par  .l.-VicToa  II.aiikumax  (de  New- 
York).  Medical  Itecurd,  p.  024,  7  octobre  1910. 

Histoire  très  complexe  d’une  malade  observée  à  diverses  reprises  au  cours  de 
deux  années.  L’hystérie  était  évidente  et  scs  manifestations  furent  multiples  et 
caractérisées.  .Mais  la  céphalée,  le  vomissement  cérébral,  les  modifications  du 
fond  de  Vieil,  malgré  la  non-altération  des  réflexes  et  l’hémianesthésie  qui  un 
moment  passa  de  droite  à  gauche,  ne  permettaient  pas  de  se  prononcer  avec 
décision.  Après  commentaires  le  diagnostic  est  ;  hystérie  pure  avec  néphrite 
probable.  'I’ho.via. 

Tumeur  du  Lobe  Frontal  droit.  Sarcome  endothéliomateux,  par 

V.  Tiit-ni.i.n  et  Mlle  lîoLiimti.iQUE.  Société  inédicu-psijcholoijifine,  29  mai  1916. 

Annales  niédico-psijclioloijiiiues,  an  L.XXIll,  n”  4,  p.  474-481,  octobre  1910. 

La  période  latente  de  l’évolution  ne  peut  être  fixée.  La  tumeur  s’est  mani¬ 
festée,  d’abord,  par  les  troubles  de  l’humeur  et  du  caractère,  puis  par  les 
lacunes  amnésiques,  qui  pendant  plus  d’un  an  restèrent  les  seuls  signes  cons¬ 
tatés.  Hans  l’ensemble,  sa  symptomatologie  garda  toujours  d’ailleurs  un  carac¬ 
tère  psychique  prédominant,  et  tel  qu’il  nécessita  rinternement. 

Les  troubles  psychiques,  [)résentés  par  la  malade,  en  dehors  de  la  torpeur  et 
do  la  somnolence,  ont  surtout  revêtu  une  forme  dépressive.  A  aucun  moment, 
ou  n'a  constaté  ce  caractère  jovial,  celte  manie  de  plaisanter  ou  ces  alterna¬ 
tives  de  torpeur  ou  de  gailé  souvent  signalés  (Jastrowitz,  Oppenheim,  lîruns); 
pas  davantage  ne  fut  observé  le  caractère  enfantin  sur  lequel  insistait  Hris- 
saud,  ni  le  puérilisme  psychique  relevé  notamment  dans  une  observation  de 
Dupré  et  Hevaux  et  dans  une  autre  de  de  .Martel  et  Cbatclin.  Passagèrement  et 
accessoirement,  la  malade  a  présenlé  quelques  symptômes  oniriques  et  fabula- 
toires  qui,  joints  à  la  désorientation  très  nette  et  à,  la  confusion  profomle,  cons¬ 
tituèrent  vaguement  un  syndrome  de  Korsakoff  :  différents  auteurs,  notamment 
Keifer  et  Heroitte,  ont  insisté  sur  la  fréquence  relative  de  ce  syndrome  parmi 
les  troubles  psychiques  des  tumeurs  cérébrales;  il  n’y  avait  pas  lieu  de  s’y 
arrêter  ilans  le  cas  actuel. 

Intinimcnt  plus  marqué  fut  un  symptôme  d’un  ordre  tout  différent,  l’incoor-, 
dinatiou  motrice  qui,  jointe  aux  troubles  de  l’équilibration,  a  réalisé  nettement 
le  syndrome  ataxie  frontale.  De  celui-ci  la  pathogénie  est  discutée  :  il  semble 
maintenant  admis  qu’il  n’est  pas  spécial  n<ix  tumeurs  du  lobe  frontal,  mais  qu’il 
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eât  simplement  un  indice  d’hypertension  intracrânienne  (Vincent),  et  que  son 
mécanisme  résulte  d’un  trouHIe  labyrinthique,  d’où  un  certain  nombre 
d’éfireuves  et  de  signes  permettant  de  le  différencier  de  l’alaxie  cérébelleuse.  La 
hnalade  en  question  n’avait  pas  d’hypermétrie,  ni  de  catalepsie  cérébelleuse  ; 
l’adiadococinésie  était  douteuse. 

A  signaler  enfin  l’apparition  et  le  développement  progressif  d’une  hémipa¬ 
résie  gauche,  très  légère  d’abord,  plus  nette  ensuite,  en  rapport  avec  la  traînée 
œdémateuse  constatée  au  cours  de  l’autopsie,  rapprochant  le  cas  de  ceux  décrits 
par  Brault  et  Lœper,  sous  le  nom  de  forme  psycho-paralytique,  fréquente  dans 
les  tumeurs  frontières  située  dans  le  lobe  frontal  aux  confins  de  la  zone  motrice. 

Fki.n'diîl. 

Gros  Endothéliome  de  la  Dure-mère  comprimant  les  Lobes  Fron¬ 
taux,  par  Moses  IvEScirNEH.  Journal  of  ihe  Ameriarn  medical  Ansoeialioii, 
p.  1913,  17juin  19iC. 

Observation  écourtée  en  raison  de  la  mort  rapide  du  sujet.  La  constatation 
d’un  énorme  endothéliome,  situé  au-dessous  des  lobes  frontaux  et  les  compri¬ 
mant,  rendit  compte  des  symptômes  observés.  La  dém.ircbe  particulière  et 
l’apraxie  tenaient  à  la  participation  du  corps  calleux.  L’absence  du  Babinslii  et 
la  conservation  du  rétlexe  abdominal  dépendaient  de  la  situation  extra-médul¬ 
laire  de  la  tumeur.  Celle-ci  devait  évoluer  depuis  un  temps  beaucoup  plus  long 
que  l’histoire  clinique  ne  le  disait.  Thoma. 

Deux  cas  de  Névrite  Optique.  Tumeur  du  Cerveau,  par  Eomund 
(iAUTi.iîY.  Proceedinps  of  the  Hoyal  Societu  of  McdicAiie  of  London,  vol.  IX,  n°  8.  Sec¬ 
tion  for  the  Study  of  Diaease  in  Children,  p.  (ÎO,  ifî  mai  IfiKi. 

fiarfon  de  8  ans,  fille  de  H.  Chez  tous  deux  la  céphalée,  les  vomissements, 
la  pa[)illite  bilatérale  sont  signes  do  tumeur  encéphalique.  Chez  la  fille  la 
démarche  incertaine  avec  tendance  à  tomber  à  gaucho,  le  nystagmus,  une 
légère  parésie  faciale  gauche  tendent  à  faire  admettre  la  localisation  cérébel¬ 
leuse.  ,  Tiioma. 

Cas  de  Névrite  Optique  double,  par  ti.-O.  Hawtuoii.xe.  Proceedinys  of 
the  Hoyal  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  IX,  n”  8.  Section  for  the  Study  of 
Diseuse  in  Children,  p.  70,  20  mai  1910. 

Harçoii  de  9  ans.  L’intérêt  du  cas  est  que  la  névrite  optique  double,  d’ail¬ 
leurs  légère,  existe  à  l’état  pur  et  isolé.  Aucun  autre  signe  do  maladie  intracrâ¬ 
nienne  ou  nerveuse,  thoracique  ou  abdominale.  Wassermann  négatif.  Un  peu 
d’anémie.  Quelques  céphalées  transitoires  depuis  quelques  mois,  parfois  avec 
vomissements.  Malgré  la  pauvreté  du  tableau  il  faut  penser  à  une  tumeur  du 
cerveau.  'I'iioaia. 

Nouvelle  note  sur  la  Valeur  Diagnostique  de  la  Névx'ite  Rétro- 
bulbaire  dans  les  Lésions  étendues  du  Lobe  Frontal.  Un  cas 
d’Anévrisme  de  la  Carotide  interne  droite,  par  Uostuu  Kun.nkuy  (de 
New-York).  Journal  of  the  American  medical  Association,  p.  1301,  l  novembre 
1910. 

Cas  rapporté  en  raison  de  sa  rareté.  Considérations  sur  le  mode  de  produc¬ 
tion  de  l’o'déme  de  la  papille  et  sur  sa  signification.  'I  iioma. 
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Les  Pseudo-tumeurs  Cérébrales,  par  Renato  Rebizzi  (de  Castiglione  delle 
Stivieie).  Un  vol.  in-8“  de  312  pages  avec  14  planches,  flignotli,  édit.,  Mantoue, 
1916. 

La  question,  toute  récente,  des  pseudo-tumeurs  cérébrales,  est  d’un  grand 
intérêt.  R.  Rebizzi  en  a  fait  le  sujet  d’une  monographie  étendue. 

On  sait  que  la  symptomatologie  des  pseudo-tumeurs  est  celle  des  tumeurs 
cérébrales,  ou  presque  ;  mais  le  décours  en  est  généralement  favorable.  Un 
coefficient  pathogénélique  important  de  la  condition  d’œdème  cérébral  qui 
caractérise  cet  état  est,  avec  la  stase  du  liquide  céphalo-rachidien,  l’absence 
dans  ce  liquide  des  substances  normalement  sécrétées  par  les  plexus  choroïdes; 
les  altérations  concomitantes  des  structures  névrogliques  retentissent  fâcheu¬ 
sement  sur  les  éléments  nerveux. 

A  l’origine  des  pseudo-tumeurs  se  trouve  toujours  l’intoxication  ;  l’étroitesse 
du  crâne  ou  le  volume  du  cerveau,  toute  disproportion  entre  le  contenu  et  le 
contenant  est  une  cause  prédisposante.  L’œdéme  cérébral  s’identifie  aux  pseudo¬ 
tumeurs. 

La  symptomatologie  des  pseudo  tumeurs  est  celle  des  compressions,  avec 
quelquefois  le  maximum  de  complexité.  Certains  points  sont  plus  comprimés 
que  d’autres,  des  régions  plus  infiltrées  en  compriment  d’autres  et  il  peut  en 
résulter  de  véritables  symptômes  de  localisation. 

Le  diagnostic  des  pseudo-tumeurs  est  difficile,  mais  possible.  Ce  n’est  pas 
seulement  avec  les  tumeurs,  mais  avec  la  méningite  séreuse,  l’hydrocépha¬ 
lie,  etc.,  qu’il  doit  être  fait;  l'auteur  insiste  sur  ce  point. 

Enfin,  le  traitement  est  envisagé  d’une  façon  très  détaillée  et  d’un  point  de 
vue  très  personnel,  dans  ses  modalités  chirurgicales  et  médicales  aussi. 

F.  De  LENI. 

Abcès  multiples  du  Cerveau  de  l’Enfant,  par  J.  IIoi.me  (de  Baltimore). 

Tiw  Archices  of  Internat  Mcdiciiie,  t.  XVIII,  n“  5,  p.  591-606,  mai  1916. 

Abcès  multiples  de  l’hémisphère  gauche  chez  un  enfant  de  23  mois.  Clinique¬ 
ment  le  tableau  était  celui  d’une  hydrocéphalie  interne  chronique.  La  ponction 
lombaire  donne  23  c.  c.  de  liquide  clair  sous  forte  pression  et  contenant  7  lym¬ 
phocytes  et  beaucoup  d’hématies  par  centimètre  cube.  Réaction  à  la  globuline 
positive.  Réaction  de  Wassermann  (sang  et  liquide  céphalo-rachidien)  négative. 
Réaction  de  Pirquet  négative,  'l’empérature  37“5,  pouls  140-160. 

On  fit  doux  ponctions  verUriculaires  et  une  craniectomie  exploratrice  sans 
résultat.  L’enfant  mourut  dans  le  coma  et  l’hyperthermie.  A  l’autopsie,  on 
trouva  des  abcès  multiples  de  l’hémisphère  gauche. 

La  cause  do  ces  abcès  demeure  obscure  :  habituellement  ils  sont  consécutifs, 
soit  à  une  otite  moyenne,  soit  à  un  traumatisme,  ils  sont  alors  ordinairement 
solitaires.  Mais  on  ne  trouve  dans  l’histoire  du  malade  ni  trauma  ni  otite 
moyenne.  Tiiom.i. 

Infection  par  la  Torula.  Un  groupe  de  cas  caractérisés  par  des 
Lésions  chroniques  du  Système  Nerveux  central,  avec  Symp¬ 
tômes  rappelant  ceux  des  Tumeurs  du  Cerveau,  et  déterminés  par 
un  organisme  appartenant  au  groupe  de  la  Torula  (Torula  histo- 
lytica),  par  Jamks-L.  .Stoddahu  and  Elliot-C.  Cutlkh.  Monoyrapks  o/  llielioelce- 
fcUer  InUUute  for  medical  Hesearch,  n*  6,  31  janvier  1916. 

Travail  critique  et  expérimental  ayant  pour  point  de  départ  deux  observa¬ 
tions  anatomo-cliniques.  11  s’agit  d’infections  à  torula,  avec  localisations  céré- 
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braies  prédominantes.  La  clinique  penchait  pour  le  diagnostic  de  tumeurs; 
mais  la  vérification  montra  des  lésions  farcies  d’nn  organisme  voisin  des  blas- 
tom^’cètes.  Différenciation  des  infections  à  blaslom^cétes,  à  torula,  à  coc- 
cies,  etc.  (‘J8  pages,  S)  planches).  Tuoma. 

Cas  d’Épilepsie  jacksonienne,  par  Samuel  Léopold  et  E.  Muhhay.  Journal 
of  nercous  and  mental  Diseuse,  mars  1917. 

Samuel  Léopold  et  E.  Murray  rapportent  plusieurs  cas  d’épilepsie  jackso¬ 
nienne  anormale. 

Un  de  ces  cas  consiste  en  épilepsie  jacksonienne  typique  apparue  chez  un 
individu  porteur  de  paralysie  diphtérique.  Y  a-t-il  relation  entre  la  diphtérie  et 
l’état  convulsif? 

Un  autre  cas  consiste  en  épilepsie  jacksonienne  accompagnée  de  troubles 
sensitifs  marqués  chez  un  jeune  hydrocéphale. 

Un  troisième  cas  est  celui  d'une  femme  de  69  ans  réalisant  un  syndrome 
thalamique  accompagné  de  crises  jacksoniennes. 

Dans  un  quatrième  cas  les  auteurs  ont  observé  des  crises  convulsives  durant 
lesquelles,  seuls,  les  muscles  innervés  par  le  facial  supérieur  étaient  atieints 
avec  déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux  de  ce  côté.  11  s’agit  plus  vrai¬ 
semblablement  de  mal  comitial  essentiel  que  de  jacksonisme. 

Chez  un  hémiplégique  par  méningite  localisée,  les  convulsions  atteignaient 
seulement  le  bras  partiellement  touché  et  respectaient  la  jambe  impotente. 
Enfin  les  auteurs  signalent  un  cas  d’épilepsie  jacksonienne  dû  à  une  lésion 
située  loin  de  la  zone  rolandique.  11  s’agissait  d’un  fibro-sarcome  du  pont  com¬ 
primant  le  cervelet. 

Enfin,  dans  deux  derniers  cas,  les  phénomènes  de  jacksonisme  furent  le  pre¬ 
mier  symptôme  d’une  méningite  spécifique.  '  P.  Bèhaoue. 

Le  Cautère  dans  le  Traitement  de  l’Épilepsie  jacksonienne,  par 

Fkederick-A.  Rhodes  (de  Pittsburgh).  Journal  of  the  American  medical  Associa¬ 
tion,  p.  950,  23  septembre  1916. 

Il  s’agit  il’un  jeune  homme  de  18  ans  qui  subit  dans  son  enfance  deux  acci¬ 
dents  avec  lésions  de  l’hémisphère  droit;  le  second  le  laissa  jacksonien  gauche, 
avec  aura  sensitive  débutant  par  les  doigts  et  remontant  le  long  du  bras. 

Trépanation.  Destruction  des  adhérences.  Ablation  au  thermocautère  du 
centre  droit  du  bras.  Consécutivement  paralysie  complète,  bras,  avant-bras  et 
main;  elle  guérit  rapidement.  Depuis  mars  1915,  date  de  l’opération,  il  n’y  a 
pas  eu  d’attaque  d’épilepsie.  Thoma. 

Mort  précoce  par  Syphilis  Cérébrale  avec  Inoculation  positive 

au  Lapin,  par  Mathew-A.  Ueasoueh.  Journal  of  the  American  medical  Associa¬ 
tion,  P  1917,  17juin  1916. 

Cas  de  syphilis  cérébrale  mortelle  onze  mois  et  demi  après  l’infection;  résultat 
positif  de  l’injection  du  li<juido  cérébro-spinal  dans  le  testicule  du  lapin. 

Thoma. 

Contribution  à  l’étude  du  Rhumatisme  Cérébral,  par  i.  Colombe.  Paris 
médical,  an  V'I,  n”  22,  p.  .199,  22  mai  1916. 

Cas  se  classant  cliniquement  dans  le  rhumatisme  cérébral;  l’étude  du  li(iuide 
céphalo-rachidien  en  fait  une  méningite  aiguë  nu  cours  du  rhumatisme  articu¬ 
laire  aigu  (liquide  trouble,  polynucléaires  à  noyaux  altérés,  cultures  stériles). 

E.  F. 
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Sur  trois  Cas  de  Dégénérescence  progressive  du  Noyau  Lenticu¬ 
laire  avec  Troubles  Mentaux,  par  Joh.n-Jknks  Tiki.mas.  Journal  of  ner- 
voun  and  mioital  Diseusr,  vol.  XI>V1,  n”  .'i,  novembre  l!)17. 

Dans  la  maladie  de  Wilson,  l’anteiir  fait  remarquer  qne  dans  8  cas  sur  12,  il 
existe  des  troubles  mentaux.  Il  présente  trois  enfa,nts  de  la  même  famille 
atteints  de  celte  all'ection.  (Juelques  caracléres  difl'èrent  un  peu  du  syndrome 
de  Wilson  ;  le  ti'emblement  qui  est  intentionnel,  l’absence  de  faciès  figé,  la  dys¬ 
phagie,  l’intégrité  des  muscles  de  la  face,  l’évolution  plus  lente  de  la  maladie 
et  surtout  la  présence  de  lésions  pyramidales  incotitcsiables.  Mais  d’autre  part, 
la  marche  progressivement  croissante  de  la  maladie,  sans  rémission;  l’absence 
de  nystagmus,  la  constatation  de  troubles  mentaux  [icrmettent  d’allirmcr  le 
diagnostic  et  d’écarter  celui  de  sclérose  en  plaques. 

L'auteur  conclut  qu’une  lésion  des  noyaux  lenticulaires  n’entralne  pas  tou¬ 
jours  un  même  syndrome  bien  défini,  et  c’est  ainsi  qu’il  pense  que  beaucoup 
de  cas  de  sclérose  de  Iligicr  peuvent  être  dus  à  ces  lésions. 

Dans  les  trois  cas  qu’il  présente,  l’auteur  pense  que  la  lésion  n’est  pas  stric¬ 
tement  limitée  au  noyau  lenticulaire,  mais  le  dépasse  considérablement  et 
touche  la  capsule  interne.  Il  s'agirait  plutôt  d'une  sclérose  lenticulaire  que 
d’une  destruction. 

11  est  important  de  noter  ([ue  dans  ces  trois  cas  il  n’y  avait  aucune  lésion  du 
côté  du  foie,  ce  qui  existe  toujours  dans  le  syndrome  de  Wilson  pur. 

1’.  Dkhaguiî. 

Dégénérescence  progressive  du  Noyau  Lenticulaire,  par  Lkwis-J. 

l'oLi.ocK  Journal  of  nervous  and  mnntal  Üiseasn,  vol.  .\'LVI,  riMi,  décembre  llin. 
Lewis  .1.  Dollock  rapporte  avec  beaucoup  de  détails  les  lésions  anatomiques 
trouvées  lors  de  l’autopsie  de  deux  malades  atteints  de  maladie  de  Wilson.  Il 
pense  que  les  lésions  du.  noyau  lenticulaire  entraînent  les  lésious  de  deux 
ordres,  suivant  (|u’il  s’agit  d’indiviilus  jeunes  ou  âgés.  Chez  les  jeunes  le 
tableau  r,lini(iue  se  rapproche  de  celui  décrit  dans  la  pseudo-sclérose  infantile 
familliale  ou  héréditaire  et  la  maladie  de  Wilson,  chez  les  plus  âgés  le  tableau 
clinique  se  ra(iproche  de  celui  de  la  maladie  de  l'arkinson.  Quoi  (|u’il  en  soit, 
les  symptômes  capitaux  île  la  maladie  de  Wilson  sont  au  nombre  de  cinq  : 

a)  Le  tremblement  et  les  mouvements  athétoides; 

b)  La  spasmodicité  avec  contractures  et  clonus; 

c)  Troubles  de  la  parole  et  souvent  dysphagie; 

d)  Troubles  psychiques  et  fréquemment  démence  progressive; 

e)  Maladie  du  foie  et  pigmentation  de  la  cornée. 

L’auteur  est  frappé  du  fait  qu’en  général  on  ne  trouve  aucune  lésion  des 
vaisseaux  irriguant  le  noyau  lenticulaire.  1*.  DiiiiAUUE. 

Dégénérescence  progressive  du  Noyau  Lenticulaire,  par  .1  -A. -F.  Pi  eif- 
FEii.  Journal  of  nervouK  and  mental  Diseuse,  avril  i!H7. 

J. -A. -F.  Ffein'er  rapporte  un  cas  typique  de  maladie  de  Wilson  dont  il  étudie 
avec  soin  non  seulement  les  lésions  cérébrales,  mais  encore  celles  du  foie. 

^  F.  liÉllAGUE. 

Un  cas  de  Maladie  de  'Wilson,  par  Fnrico  Mossi  (do  Catano).  IHnista 
italiana  di  Nenropatolo(jia,  Psiehialria  ed  Elellrolerapia,  vol.  I.\',  fasc.  (î,  p.  225- 
250,  juin  1916. 

Observation  clinique  très  complète  et  considérations. 

Il  s’agit  d’une  jeune  femme  chez  qui  la  maladie  a  débuté  à  20  ans  pur  des 
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troubles  de  la  vision,  de  la  difficulté  de  la  parole;  peu  après  survint  la  rigidité 
musculaire  accompagnée  du  tremblement  des  membres  supérieurs;  actuelle¬ 
ment  ce  qui  frappe  surtout,  c’est  l'atteinte  complexe  du  sj'stème  moteur  s’ex¬ 
primant  en  rigidité,  incoordination,  tremblement,  mouvements  athétoïdes  et 
choréiformes.  L’auteur  procède  à  l’analj'se  des  sjmptômes.  F.  Dblexi. 

Sur  des  Manifestations  compensatrices  particulières  s’effectuant 
dans  les  Noyaux  Opto-striés,  par  G.  d'Abundo  (de  Ca.\a.ne}.  lUvisla  italiana 
di  Neuropntologia,  Psichiatria  eil  Eleltroterapia,  vol.  IX,  fasc.  9,  p.  343-382,  sep¬ 
tembre  1916. 

Opérant  sur  des  animaux  nouveau-nés,  G.  d’Abundo  a  démontré,  comme  on 
le  sait,  que  l’atrophie  expérimentale  du  thalamus  trouve  sa  compensation  dans 
une  hj'pertrophie  qui  s’établit  dans  le  noyau  caudé;  le  noyau  lenticulaire  parti¬ 
cipe  il  cette  augmentation  de  volume.  Cette  notion  fait  naître  l’hypothèse  qu’il 
existe  un  triple  accord  fonctionnel  entre  le  thalamus,  le  noyau  caudé  et  le 
noyau  lenticulaire  du  même  côté. 

Le  cas  anatomo-pathologique  actuel  confirme  les  données  expérimentales 
antérieurement  établies.  11  concerne  une  idiote,  hémiplégique  gauche,  morte  à 
23  ans.  Un  pore  de  l’hémisphère  droit  se  prolongeait  jusque  dans  le  ventricule  ; 
le  lobe  frontal  était  inexistant.  A  cette  absence  d’un  lobe  correspondait  l'atro¬ 
phie  de  la  couche  optique  droite;  par  contre  le  noyau  lenticulaire  et  le  noyau 
caudé  du  côté  droit  étaient  hypertropliiés. 

'tel  est  le  fait,  illustré  par  trente-deux  photographies  de  pièces  anatomiques- 
et  de  coupes.  L’auteur  en  fait  ressortir  tout  l’intérêt  au  point  de  vue  des  fonc¬ 
tions  à  attribuer  aux  noyaux  opto-striés,  au  sujet  desquelles  toutes  les  contra¬ 
dictions  existent.  Les  syndromes  lenticulaires  de  Wilson  et  de  Mingazzini  n’ont 
à  peu  près  rien  de  commun,  on  trouve  aux  autopsies  des  asiles  des  lésions  len¬ 
ticulaires  qui  ne  s’étaient  manifestées  par  rien  ;  le  tableau  de  l’bémiplégie  con¬ 
génitale  est  le  même,  qu’il  y  ait  ou  non  lésion  lenticulaire.  Bref,  la  fonction  des 
noyaux  oplo-striés  n’est  ni  motrice  ni  sensitive.  Pourtant  elle  est  de  grande 
importance,  puisque  ces  organes  existent  dans  la  série  animale  avant  que 
l’écorce  se  développe;  le  développement  du  néo-encéphale  n’a  certes  pas  sup¬ 
primé  la  fonction  du  paléo-encéphale. 

Le  cas  de  l’auteur  se  prête  à  d’autres  considérations  intcressanles  La  des¬ 
truction  d’une  partie  de  l’hémisphère  droit  ne  s’accompagnait  pas  d’atrophie 
cérébelleuse  croisée.  G.  d’Abundo  montre  pourquoi.  Il  y  avait  des  cinmnvolu- 
tions  microgyriques  autour  de  Is  perte  de  substanoe  cérébrale.  Une  pyramide 
était  atrophiée,  l’autre  hypertrophiée,  sans  qu’il  en  résultât  quelque  avantage 
moteur  pour  le  côté  du  corps  correspondant,  etc.  F.  IJele.m. 

Un  cas  de  Gomme  Syphilitique  du  Noyau  Lenticulaire,  Troubles 
somatiques  et  État  Mental,  par  LwokI'’  et  Bk.nk  Taugoxvla.  Sociélé  mklico- 
psijchologiqua ,  M  avril  1916.  Annales  mkHco-psychidoyiipien,  ji  370-389,  juilloLl916. 
Il  s’agit  d’une  tumeur  sclcro-gommeuse  du  noyau  lenticulaire  droit,  à  marche 
lente,  entourée  d’une  zone  de  ramollissement  secondaire,  et  dont  les  manifesla- 
tions  multiples  relevaieni  à  la  fois  de  l’infection  syphiütiiiue  du  cerveau,  de  la 
tumeur  et  du  ramollissement.  K.  F. 

A  propos  d’un  cas  de  Syndrome  Thalamique.  Étude  des  Synci- 
nésies,  jiar  Anohé-Thomas.  La  Clinique,  n"  31,  p.  486-492,  31  juillet  1914. 
L’étude  clini(|uc  du  cas  montre  le  malade  atteint  d’une  affection  deslruclive 
de  la  couche  optique  (foyer  hémorragique  ou  de  ramollissement).  Aucun  des 
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éléments  symptomatiques  ne  permet  ici  de  poser  le  diagnostic;  c’est  seulement 
la  réunion  des  symptômes  ou  l’absence  de  symptômes  appartenant  à  d’autres 
localisations  qui  permet  d’établir  le  siège  de  la  maladie.  Iloussy,  du  reste, 
l’avait  dit  :  c’est  moins  sur  les  symptômes  envisagés  isolément  que  sur  leur 
groupement  que  l’on  s’appuie  pour  faire  le  diagnostic  de  syndrome  lhalamique. 
La  formule  est  plus  vraie  encore  pour  le  malade  actuel  que  pour  tout  autre;  en 
effet,  chez  lui,  un  des  symptômes  les  plus  typiques  du  syndrome  thalamique 
man(]ue  (douleurs  spontanées)  ;  l’hémianesthésie  et  l’héiniataxie  se  présentent 
avec  une  intensité  plutôt  exceptionnelle;  la  sensibilité  est  pour  ainsi  dire  abolie 
sur  les  membres,  moins  touchée  sur  le  tronc  et  surtout  sur  la  face.  La  présence 
de  l’hémianopsie  homonyme  indique  une  lésion  étendue  se  prolongeant  en 
dehors  vers  le  corps  genouillé  externe  et  le  champ  de  Wernicke.  Le  signe  des 
orteils,  contrairement  à  ce  qui  se  voit  ordinairement,  est  nettement  constaté. 

Si  la  partie  sensitive  du  syndrome  thalamique  se  rencontre  dans  les  syn¬ 
dromes  bullio-protubérantiels  et  même  pédonculaires,  la  présence  de  signes 
indiquant  la  participation  d’un  ou  de  plusieurs  nerfs  crâniens  ou  des  voies 
cérébelleuses  ne  laisse  généralement  aucun  doute  sur  le  diagnostic,  mais  ce 
sont  surtout  les  paralysies  des  nerfs  crâniens  qui  ont  de  la  valeur.  En  effet, 
que  la  lésion  thalamique  se  prolonge  plus  ou  moins  en  bas,  vers  la  calotte 
pédonculaire  où  elle  interrompt  les  irradiations  du  pédoncule  cérébelleux  supé¬ 
rieur,  et  la  participatioti  de  cette  voie  peut  contribuer  à  accentuer  certains 
symptômes  ou  même  à  faire  apparaître  des  symptômes  nouveaux.  C’est  dans 
ce  sens  que  Vincent  a  interprété  quelques  particularités,  telle  que  la  latéro- 
pnlsjon  et  l’asynergie,  observées  chez  un  malade  atteint  de  syndrome  thala- 
miqne.  MM.  Dejerine  et  Itoussy  ne  se  sont  pas  ralliés,  il  est  vrai,  à  cette  opi¬ 
nion.  Il  peut  être  en  effet  très  délicat  de  départager  le  contingent  cérébelleux 
et  le  contingent  sensitif-dans  l’édilication  du  syndrome.  M.  Itabinski  reconnaît 
que  dans  les  formes  frustes  il  peut  être  dilïicile  île  distinguer  l’asynergie  céré¬ 
belleuse  de  l’ataxie  tabétique;  et  l’ataxie  thalamique  présente  assez  souvent  les 
mêmes  caractères  que  l’ataxie  tabétique. 

Dans  la  plupart  des  observations  publiées  jusqu’il  ce  jour,  il  est  fait  mention 
d’une  légère  hémiplégie  motrice  accompagnée  d’un  certain  nombre  de  symp¬ 
tômes  indiquant  une  atteinte  de  la  voie  pyramidale  ;  il  ne  s’agit  donc  pas  en 
réalité  d’un  syndrome  thalamique  pur.  Il  faut  admettre,  et  l’anatomie  patholo¬ 
gique  l’a  démontré,  que  la  voie  pyramidale  a  été  simultanément  atteinte.  Mais 
cette  coïncidence  n’a  rien  d’obligatoire;  la  voie  pyramidale  peut  être  complète¬ 
ment  respectée,  comme  dans  l’observation  de  VVinkler  et  von  Londen,  et 
cependant  leur  malade  a  présenté  pendant  quelque  temps  des  troubles  moteurs 
faisant  penser  à  une  lésion  de  la  voie  pyramidale:  ils  furent,  il  est  vrai,  légers 
et  fugitifs,  La  présence  de  troubles  moteurs  aussi  transitoires  n’implique  donc 
pas  la  participation  de  la  capsule  interne  :  celle-ci  ne  peut  être  allirmée  qu’en 
cas  d'hémiparésie  durable.  Dans  le  cas  d’.tndré-'riiomas  elle  ne  laisse  aucun 
doute,  îi  cause  de  la  présence  du  signe  des  orteils,  mais  la  paralysie  est  extrê¬ 
mement  légère,  pour  ne  pas  dire  douteuse,  et  si  le  malade  n’était  pas  gaucher, 
elle  aurait  passé  inaperçue;  la  capsule  interne  n’a  été  sans  doute  qu’eflleu- 
rée.  ,V  titre  de  document  exceptionnel,  il  faut  rappeler  l’observation  publiée 
il  y  a  quelques  années  par  l’auteur  avec  M.  Dejerine  :  une  lésion  complexe 
avait  détruit  la  couche  o|)Lique  (en  partie),  la  face  interne  du  lobe  occipital,  le 
lobe  lingual  et  le  lobe  fusiforme,  ainsi  que  la  substance  blanche  sous-jacente. 
La  voie  pyramidale  était  respectée;  la  capsule  interne  n’avait  été  intéressée 
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que  dans  son  segment  sous-lenticulaire.  Par  contre,  le  ruban  de  Reil  médian 
avait  été  interrompu.  La  malade  était  atteinte  de  cécité  verbale  avec  agraphie 
et  d’une  hémianesthésie  du  côté  opposé  à  la  lésion,  avec  hémiplégie  et  contrac¬ 
ture,  malgré  l’absence  de  dégénération  de  la  voie  pyramidale. 

On  n’est  autorisé  à  tirer  aucune  déduction  d’un  fait  aussi  exceptionnel,  d’au¬ 
tant  plus  qu’il  s’agit  de  lésions  complexes  dans  lesquelles  la  couche  optique  a 
été  prise  en  même  temps  que  l’écorce  cérébrale  et  la  substance  blanche  sous- 
jacente  sur  une  très  grande  étendue,  et  on  peut  en  tout  cas  considérer  l’hémi¬ 
plégie  du  syndrome  thalamiqiie,  lorsqu’elle  est  suffisamment  intense  et  persis¬ 
tante,  comme  indiquant  un  foyer  débordant  la  couche  optique  et  empiétant 
plus  ou  moins  sur  la  capsule  interne.  C’est  pourquoi  il  y  a  lieu  de  distinguer 
des  syndromes  thalamiques  mixtes  avec  lésion  d’autres  systèmes,  suivant  la 
proposition  faite  par  Roussy.  Cliniquement,  le  syndrome  thalamiqne  pur  sera 
un  syndrome  sensitif;  le  syndrome  thalamique  mixte  sera  un  syndrome  sensi- 
tivo-moteur  ou  sensitivo-cérébelleux,  etc. 

Dans  la  plupart  des  cas,  les  symptômes  sensoriels  (perte  du  goût,  de 
l’odorat,  de  la  vue,  de  l’ouie)  font  défaut.  Cependant  l’hémianopsie  a  été  consi¬ 
gnée  dans  quelques  observations;  les  autres  symptômes  sensoriels  ont  été  plus 
rarement  signalés  :  ils  sont,  il  est  vrai,  presque  toujours  de  courte  durée; 
néanmoins,  dans  l’observation  d’André-Thomas  et  Chiray,  ils  persistaient 
encore  six  ans  après  le  début  de  la  maladie.  Chez  le  malade  dont  il  est  ques¬ 
tion  dans  le  mémoire  analysé  ici,  les  troubles  du  goût  ne  sont  pas  suffisamment 
marqués  pour  que  l’on  puisse  en  tirer  une  déduction  quelconque.  Leur  piésence 
tient  peut-être  à  une  topographie  particulière  des  lésions.  Quoi  qu’il  en  soit,  les 
faits  cliniques  et  anatomo-cliniques  paraissent  Justifier,  dans  une  certaine 
mesure,  la  division  introduite  par  Haskovec,  en  syndrome  thalamique  sensitif, 
syndrome  thalamique  sensitivo-moteur,  syndrome  thalamique  sensitivo-moleur 
et  sensoriel. 

Le  dernier  mot  n’a  pas  été  dit  sur  la  symptomatologie  des  lésions  de  la 
couche  optique  et  sur  le  syndrome  thalamique.  Dans  le  plus  grand  nombre  des 
observations  suivies  d’autopsie,  la  couche  optique  n’a  été  endommagée  que  par¬ 
tiellement,  presque  toujours  au  voisinage  du  noyau  médian  ;  dans  les  cas  de 
foyers  plus  vastes  ou  multiples,  la  couche  optique  n’a  pas  complètement  disparu 
et  les  parties  épargnées  l’emportent  toujours  sur  les  parties  détruites.  Le  syn¬ 
drome  thalamique,  tel  qu’il  a  été  décrit,  ne  correspond  vraisemblablement 
qu’à  des  lésions  localisées  dans  une  certaine  zone  de  la  couche  optique  et  l’on 
sait  déjà  que,  suivant  la  répartition  des  foyers  et  leur  empiétement  sur  les  par¬ 
ties  voisines,  ce  syndrome  est  doué  d’une  certaine  élasticité,  et  susceptible  de 
quelques  variations.  Il  s’élargira  ou  se  précisera  sans  doute  avec  les  observa¬ 
tions  futures  :  la  couche  optique  est  formée  par  la  réunion  de  plusieurs  noyaux 
que  l’on  peut  supposer  affectés  à  des  fonctions  diverses  et  dont  les  destructions 
doivent  entraîner  par  la  suite  des  symptômes  difl'érents.  D’où  la  possibilité  de 
plusieurs  syndromes  thalamiques.  E.  Eeinükl. 

Lésion  du  Thalamus  droit  et  de  la  Région  sub-thalamique,  par 

S. -A. -K.  Wilson.  Proceedings  of  the  Royal  Society  of  Medtcine  of  London,  vol.  IX, 

n"  8.  Neurological  Section,  p.  65,  30  mars  4916. 

Homme  de  59  ans.  Ictus  sans  perte  de  connaissance.  Hémiplégie  gauche 
légère.  Paresthésies  et  phénomènes  douloureux.  Thowa. 
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CERVELET 

L’Hémiplégie  Cérébelleuse,  par  Joseph  Thiebs,  Thèse  de  Paris,  1915, 
Vigot,  édit.  (149  pages). 

Par  hémiplégie  cérébelleuse,  il  faut  entendre  les  troubles  qui  résultent  du 
déficit  unilatéral  de  la  fonction  cérébelleuse;  il  n’y  a  là  rien  de  paralytique.  Ce 
sont  des  troubles  de  l’équilibre  et  de  la  coordination  se  traduisant  par  de  la 
latéropulsion,  de  l’asynergie,  de  la  dysmétrie,  de  l’adiadococinésie  cérébelleuse. 

Le  terme  hémiplégie  est  donc  employé  ici  dans  le  sens  d’atteinte  dimidiée  de 
l’organisme  :  la  qualification  de  cérébelleuse  complète  la  dénomination  par 
l’indication  de  l’origine  des  phénomènes  observés. 

L’hémiplégie  cérébelleuse  est  déterminée  par  une  lésion  siégeant  ou  dans  le 
cervelet  ou  sur  le  trajet  des  voies  cérébelleuses:  elle  est  soit  d’origine  centrale, 
soit  d’origine  cordonale. 

Dans  l’hémiplégie  cérébelleuse  d’origine  centrale  on  peut  distinguer  une  forme 
à  début  brusque,  liée  à  la  production  de  foyers  d’hémorragie  ou  de  ramollisse¬ 
ment,  et  une  forme  à  évolution  progressive,  résultant  du  développement  d’une 
tumeur  intra-cérébelleuse  (tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux  surtout). 

L’hémiplégie  cérébelleuse  d'origine  cordonale  est  consécutive  à  une  atteinte  des 
pédoncules  :  inférieur,  moyen  ou  supérieur.  Mlle  se  présente,  suivant  les  cas, 
sous  la  forme  pure  ou  associée. 

Les  deux  formes  offrent  des  caractères  communs  qui  sont  les  suivants  :  au 
point  de  vue  étiologique,  on  observe  dans  la  majorité  des  cas  l’hémiplégie  céré¬ 
belleuse  chez  des  syphilitiques.  Au  point  de  vue  anatomique,  l’hémiplégie  céré¬ 
belleuse  est  provoquée  par  une  lésion  au  foyer,  détruisant  plus  ou  moins  les 
voies  cérébelleuses;  cette  lésion,  dont  la  topographie  est  régie  par  la  distribu¬ 
tion  des  artères,  est  consécutive  à  une  altération  vasculaire.  Au  point  de  vue  cli¬ 
nique,  après  quelques  prodromes  vagues  et  inconstants,  le  début,  toujours 
brusque,  est  marqué  par  un  ictus  vertigineux,  sans  perte  de  connaissance.  La 
vigueur  musculaire  est  à  peu  prés  conservée,  cependant  le  malade  éprouve  de 
la  gêne  à  se  tenir  debout  et  à  marcher.  A  l’examen  neurologique,  les  symp¬ 
tômes  qui  dominent  la  scène  sont  limités  à  un  côté  du  corps,  et  ce  sont  des 
troubles  de  l’équilibration,  de  l’hémiasynergie,  de  la  latéropulsion,  des  phéno¬ 
mènes  de  dysmétrie,  de  l’adiadococinésie. 

Dans  l’hémiplégie  cérebelleute  pure,  ces  signes  de  déficit  cérébelleux  demeurent 
isolés;  la  sensibilité  est  intacte;  les  réflexes  tendineux  sont  en  général  peu 
modifiés;  les  réllexes  cutanés  sont  normaux;  le  réflexe  plantaire  se  fait  en 
flexion. 

Dans  l’hémiplégie  cérébelleuse  associée,  la  lésion,  tout  en  prédominant  sur  la 
région  cérébelleuse,  déborde  sur  les  faisceaux  et  les  centres  voisins,  et  en  parti¬ 
culier  sur  le  faisceau  pyramidal.  Par  rapport  à  celui-ci,  selon  que  la  lésion 
siège  au-dessus  ou  au-dessous  de  la  commissure  de  Wernekink,  on  peut  distin¬ 
guer  des  syndromes  homolatéraux  et  de.s  syndromes  croisés. 

Les  variétés  à  considérer  sont  une  variété  supérieure,  une  variété  moyenne 
et  une  variété  inférieure,  suivant  le  pédoncule  qui  est  touché. 

La  variété  supérieure  est  presjque  toujours  liée  à  une  altération  cérébello- 
pyramidale  dans  laquelle  les  phénomènes  cérébelleux  demeurent  très  prépondé¬ 
rants.  lille  donne  aussi  lieu,  quand  la  lésion  siège  au-dessus  de  la  commissure 
de  Wernekink,  à  un  syndrome  cérébéllo-pyramidal  homolatéral  qui  comprend 
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lui-raème  trois  variétés  :  a)  une  forme  cérébello-thalamiqve  caractérisée  par  l’as¬ 
sociation  de  troubles  cérébelleux  et  du  s_)'ndrotne  lhalainique;  b)  une  forme  céré- 
bello-oeulaire  caractérisée  par  un  syndrome  alterne  ;  [)aralysie  du  moteur  oculaire 
commun  d’un  côté,  et  hémiplégie  cérébelleuse  de  l’autre.  Le  noyau  rouge  est 
ici  souvent  touché  dans  sa  partie  cellulaire  (Uaymond  et  Cestan,  Claude),  d’où 
le  syndrome  pédonculaire  du  noyau  rouge,  proposé  par  ce  dernier  auteur; 
b)  une  forme  eérébello-pyramidale  avec  dysarthrie  dans  laquelle  les  phénomènes 
dysarlhriqués,  souvent  assez  marqués  pour  rappeler  ceux  qu’on  observe  dans 
la  paralysie  générale,  disparaissent  plus  ou  moins  complètement  au  bout  d’un 
temps  variable. 

Dans  tous  ces  cas,  il  est  assez  fréquent  de  constater  de  façon  plus  ou  moins 
transitoire  des  phénomènes  pseudo-bulbaires. 

La  variété  moyenne  est  le  plus  souvent  pure  par  lésion  d'une  artère  protubé- 
ranlielle  latérale.  Elle  peut  cependant  donner  lieu  à  un  syndrome  cérébello- 
pyramidal  croisé,  avec  ou  sans  troubles  sensitifs. 

Lu  variété  inférieure  bulbaire  répond  assez  communément  à  un  type  isolé  par” 
Babinski  et  Nageotte  et  caractérisé  par  de  l’hémiasynergie,  de  la  latéropulsion, 
du  myosis  bulbaire,  avec  hémiplégie  et  hémianesthésie  croisées.  Un  de  ces 
symptômes  peut  manquer;  l’hémianesthésie  est,  en  général,  dissociée  ou  alterne. 

Contrairement  à  ce  qui  s’observe  dans  l’hémiplégie  cérébelleuse  d’origine 
centrale,  les  symptômes  de  l’hémiplégie  cérébelleuse  d’origine  cordonale,  après 
s’être  atténués  dans  une  certaine  mesure,  persistent  indéfiniment;  on  peut 
même,  très  longtemps  après  le  début  des  accidents,  les  mettre  facilement  en 
évidence  à  l’aide  des  différentes  épreuves  instituées  par  Babinski.  Quand  il 
s’agit  d’hémiplégie  cérébelleuse  syphilitique,  ce  qui  est  l’éventualité  la  plus 
habituelle,  le  traitement  spécifique  s’impose,  tes  lésions  étant  évolutives.  Il 
consistera  soit  en  injectionsde  néosalvarsan,  soif  en  injections  d’huile  grise  ou 
de  sels  de  mercure. 

Le  pronostic  doit  être  réservé,  car  l'apparition  d’une  hémiplégie  cérébelleuse 
révéle  l’existence  d’une  artérite  cérébrale  en  évolution,  syphilitique  ou  non;  le 
sujet  reste  donc  toujours  exposé  a  d’autres  accidents  de  gravité  variable. 

E.  F. 

Sur  un  Gliome  du  Lobe  droit  du  Cervelet  avec  Cavité  Syringo- 

myélique  de  la  Moelle,  par  Ferbugcio  Schupfkr.  Hiviela  di  Palologia  ner- 

vosa  e  mentale,  vol.  X,''(l,  fasc.  12,  p.  644-()fil,  décembre  191fi. 

Fille  de  16  ans.  La  symptomatologie  de  la  lésion  cérébelleuse  amoindrit  en 
grande  partie  celle  de  la  syringomyélie  médullaire.  Anatomiquement,  les  deux 
lésions  dépendaient  d’un  même  processus  de  gliomatose  et  elles  se  trouvaient 
reliées  l’une  à  l’autre  par  un  pont  de  prolifération  névroglique.  F.  Deiæni. 

MOELLE 

Etude  clinique  sur  l’Évolution  du  Tabes,  par  Publio  Ciuffini.  Il  Poli- 
clinico,  sezione  medica,  vol.  XXIV,  fasc.  1,  p.  1-26,  janvier  1917. 

Travail  important  visant  à  démontrer  que  le  pronostic  du  tabes  est  devenu 
plus  favorable;  o'fi  peutle  découvrir  et  le  traiter  précocement;  l’efficacité  théra¬ 
peutique  de  certains  médicaments  tend  à  s’affirmer  chaque  jour  davantage. 

F.  Dki.f.ni, 
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Vue  plus  large  du  Tabes  dorsal,  par  Krank-K.  Stahkky  (de  Philadelphie). 
Medical  Record,  p,  415,  4  mars  1916. 

Le  tabes  n’est  pas  seulement  une  maladie  nerveuse,  mais  une  maladie  géné¬ 
rale  à  laquelle  participe  une  insiiflisnnce  très  marquée  des  glandes  closes; 
l’opothérapie,  pituitaire  surtout,  améliore  parfois  considérablement  les  symp¬ 
tômes  douloureux,  viscéraux  et  autres.  Thom.a. 

Méningite  Tuberculeuse  hémorragique  de  longue  durée  avec 
Syndrome  et  Lésions  histologiques  du  Tabes  initial,  par  Fkdehigo 
Alzona.  [I  Policlinico,  sezione  mcdicu,  an  XXlll,  fasc,  4,  p.  97-119,  avril  1916. 

Il  s’agit  d’une  jeune  lille  de  15  ans  qui  présenta,  pendant  une  durée  extrême¬ 
ment  longue  (5  mois)  les  symptômes  d'une  méningite  tuberculeuse  ;  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  hémorragique. 

Dans  le  cours  et  à  la  fin  de  cette  maladie  on  vit  en  apparaître  d’autres  : 
signe  de  Itomberg,  signe  de  Westphal,  ataxie. 

L’examen  histologi(|ue  de  la  moelle  permit  de  constater  les  lésions  du  tabes 
au  début. 

Cette  méningite  de  longue  durée  apporte  un  certain  éclaircissemeni  à  la  pa¬ 
thogénie  du  tabes  ;  les  toxines,  tuberculeuses  ici,  paraissent  avoir  conditionné 
les  lésions  des  cordons  postérieurs,  F,  Dkleni. 

Hanche  bilatérale  de  Charcot.  Production  simultanée  des  deux 
Arthropathies,  |)ar  S. -J.  Wolfkrmann.  Journal  of  lhe  American  medical  Asso¬ 
ciation,  p.  1,590,  as  novembre  1916. 

11  s’agit  d’un  tabétique  récent  âgé  de  42  ans;  syphilis  acquise  à  18  ans  et 
depuis  lors  latente;  le  fait  particulier  est  que  les  deux  arthropathies  des  hanches 
SC  sont  produites  simultanément;  sur  la  radiographie  on  ne  voit  ni  tête,  ni  col 
des  fémurs.  Tho.ma. 

Relation  d’un  cas  de  Crise  Oculaire  i  Tabétique,  par  .l.-C,  Michaki, 
(de  Saint-Paul).  Journal  of  lhe  American  medical  Associalion,  vol.  LXVll,  n”  26, 
p.  1936,  a;i  décembre  1916. 

Crises  douloureuses  au  fond  des  yeux  d’un  tabétique.  Pendant  la  crise,  les 
yeux,  atteints  d’atrophie  optique,  voient  des  lumières.  Sensation  d’yeux  aug¬ 
mentés  de  volume.  C’est  le  cinquième  cas  de  ce  genre.  'I’homa. 

Hémorragie  du  Corps  Vitré  consécutive  à  une  Injection  de  Novar- 
sénobenzol  chez  un  Tabétique,  par  Cn.  Aunny.  Annales  de  Dermatologie, 
t,  VI,  n"  3,  p.  131,  mai  1916. 

Nouvel  exem[)le  de  l’action  hémorragipare  du  néosalvarsan  ;  la  dose  employée, 
0,90  en  injection  intraveineuse,  était  exagérée;  il  faut  de  la  prudcne.e  chez  les 
anciens  tabélii|ucs  à  système  artériel  défectueux.  Si  l’action  neurotropique  du 
néosalvarsan  est  faible,  son  action  hypertensive  peut  iniluencer  d’une  manière 
fâcheuse  un  œil  dont  le  système  circulatoire  a  (lerdu  sa  souplesse  normale. 

F.  F. 

Crises  Gastriques  Tabétiformes  dans  les  Gastropathies  organiques, 

(lar  Caston  Durand  et  SrEêiiEN  Chauvet.  L' Hôpital,  décembre  1913. 

Si  secondaire  que  puisse  paraître,  opposé  à  Celui  tenu  par  le  tabes,  le  rôle 
Joué  par  les  gastropathies  organiques  dans  l’étiologie  du  syndrome,  il  n’en  est 
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pas  moins  vrai  que  celles-ci  méritent  de  figurer  à  une  place  honorable  parmi  les 
facteurs  étiologiques  des  crises  gastriques  les  plus  typiques. 

Les  auteurs  donnent  des  observations  et  fournissent  les  indications  thérapeu¬ 
tiques  utiles.  E.  F. 

Cas  de  Syphilis  Cérébro-spinale  avec  Méningite  pneumococcique 
associée,  par  E.-M.  IIammes.  The  Journal  of  the  American  medical  Association, 
vol.  LX'Vll,  n"  5,  p.  357,  29  juillet  1916. 

11  s’agit  d’une  sji)hilis  cérébro-spinale  chez  une  femme  de  21  ans.  Le  salvar- 
san  avait  produit  une  amélioration  estimée  décisive  quand  intervint  la  ménin¬ 
gite  pneumococcique  rapidement  mortelle.  Thoma. 

Vues  modernes  sur  la  Syphilis  du  Système  Nerveux,  par  Ahchi- 

BAED  Chübch  (de  Chicago).  Journal  of  the  American  medical  Association,  p.  1396, 
20  mai  1916. 

L’auteur  tend  à  établir  une  relation  entre  la  syphilis  nerveuse  et  l’une  des 
variations  dont  le  tréponème  est  susceptible.  Thoma. 

Méfaits  de  l’Hérédo- syphilis  tardive  sur  le  Système  Nerveux. 
Sclérose  en  Plaques.  Chorée  des  Femmes  enceintes.  Comment  y 
remédier?  par  Henri  Dufouh.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des 
Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXll,  n“  17-18,  p.  715-720,  19  mai  1916. 

Une  observation  de  sclérose  en  plaques  chez  un  homme  de  33  ans,  une  de 
chorée  il  type  récidivant  .et  une  d’hémichorée  chez  des  femmes  enceintes.  Les 
trois  malades  sont  des  hérédo-syphilitiques  et  l’hérédo-syphilis  est  seule  à 
incriminer  dans  l’étiologie  des  affections  qu’ils  présentent. 

Ces  cas  contribuent  a  montrer  l’attention  que  la  thérapeutique  doit  porter  à 
la  syphilis  possible  du  jeune  âge,  afin  que  des  lésions  irréparables  dans  la  suite 
soient  empêchées  par  l’intervention  médicamenteuse  opportune. 

E.  Feindei,. 

Compression  de  la  Queue  de  Cheval,  par  Skversky.  Journal  of  nenous 
and  mental  Disease,  juillet  1917. 

A  propos  d’un  syndrome  de  compression  de  la  queue  de  cheval  par  une  mé¬ 
tastase  dans  la  colonne  vertébrale  d’un  adéno-sarcome  thyroïdien,  M.  .Skversky 
rappelle  que  ces  tumeurs  sont  plus  fréquentes  qu’on  ne  le  croit  et  qu’un  lum¬ 
bago  ou  une  double  sciatique  doivent  toujours  y  faire  penser.  Ces  tumeurs, 
toujours  métastatiques,  se  révèlent  par  des  douleurs  osseuses  et  de  l’irritation 
des  racines  qui  permettent  de  les  localiser. 

A  l’occasion  d’un  léger  traumatisme,  une  vertèbre  attaquée  s’effondre, 
entraînant  rapidement  'la  mort.  Les  toxines  sécrétées  prennent  part  aussi  à 
révolution  rapide  de  la  maladie.  P.  Béhagce. 

GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE  ET  SYNDROMEi 
GLANDULAIRES 

Études  sur  la  Glande  Pinéale,  par  Giosuè  Biondi.  Hivisla  italiuna  di 
Neuropatoloijia,  Psicliiatria  eil  Eleltroterapia,  vol.  IX,  fasc.  6,  7  et  8,  juin,  juillet 
et  août  1916. 

’l’rés  important  travail  mettant  au  point,  grâce  aux  recherches  personnelles 
de  l’auteur,  l’anatomie  fine  et  la  physiologie  élémentaire  de  la  pinéale. 
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Les  cellules  Je  la  glande  sont  de  deux  ordres;  les  unes,  de  nature  névro- 
glique,  sont  spécifiques  et  constituent  le  parenchj'me  de  l’organe;  les  autres 
sont  de  nature  connective. 

La  pinéale  est  une  glande,  un  organe  sécréteur;  l'histologie  ne  peut  dire 
davantage  et  les  recherches  expérimentales  n’ont  pas  encore  fourni,  sur  le 
rôle  de  sa  sécrétion,  des  données  positives.  K.  üei.bni. 

Études  sur  la  Glande  Pinéale  Observations  expérimentales  et 
cliniques,  par  Cibbeht  Horhax  (de  Boston).  The  Archives  of  bUerml  Medicint, 
t.  XVII,  iiTJ,  p.  607-043,  13  mai  1916. 

Les  tumeurs  de  la  glande  pinéale  s’observent  surtout  chez  l’enfant.  L’auteur 
en  rapporte  trois  cas  chez  des  enfants  de  11,  7  et  12  ans;  un  seul  est  confirmé 
par  l’autopsie. 

Cliniquement,  les  tumeurs  de  la  glande  pinéale  se  manifestent  par  des  symp¬ 
tômes  généraux  qui  trahissent  une  pression  intracrânienne. 

Les  signes  de  voisinage  les  plus  importants  dépemlent  de  la  compression  des 
tubercules  quadrijumeaux  ;  paralysie  des  nerfs  ociilo-moteurs,  troubles  pupil¬ 
laires.  Si  le  cervelet  est  atteint  secondairement,  on  note  de  l’ataxie. 

Les  signes  spéciaux  aux  tumeurs  de  la  glande  pinéale  ont  été  désignés  sous 
le  nom  de  «  macrogénitosomie  précoce  •.  Le  développement  général  du  corps 
est  particulièrement  avancé.  Les  organes  génitaux  subissent  un  accroissement 
rapide.  Le  pénis  et  les  testicules  des  enfants  atteignent  la  dimension  des 
organes  adultes;  les  poils  axillaires  et  pubiens  sont  très  développés.  La  mue  de 
la  voix,  chez  le  garçon,  ainsi  que  le  développement  du  cartilage  thyroïde  ont 
été  observés  chez  des  enfants  de  3  et  5  ans.  La  précocité  intellectuelle  est  aussi 
un  symptôme  fréquemment  signalé,  de  même  (juc  la  somnolence  et  l'adipose. 

Parmi  les  tumeurs  de  la  glande  pinéale,  les  plus  fréquemment  observées  sont 
les  kystes,  puis  les  tératomes  ;  on  a  signalé  également  des  gliomes,  des  sar¬ 
comes,  des  carcinomes,  îles  psammomes  et  des  tumeurs  mixtes  :  angiosar¬ 
comes,  gliosarcomes,  neurogliomes,  [isamrnosarcomes,  chorio-épithéliomes. 

Dans  le  cas  de  l’auteur,  où  l’autopsie  fut  faite,  la  tumeur  pinéale  mesurait 
5  centimètres  de  long  et  était  centrée  par  un  caillot  sanguin.  Au  microscope,  on 
voyait  des  cellules  épithéliales  disposées  satis  ordre,  à  large  noyau.  Pas  de 
stroma  défini.  Kntre  les  masses  cellulaires,  il  existait  par  places  une  hémorragie 
abondante  et,  çà  et  là,  un  grand  iLombre  de  cellules  lymphoïdes.  Le  tableau 
était  analogue  à  celui  des  tumeurs  strurneiises  de  l’hypophyse. 

Thoma. 

Sur  la  nature  des  Cellules  Épiphysaires,  par  P.  dbi.  Rio  Hobiega. 
Boletin  de  la  Sociedad  espanola  de  Biologia,  an  VI,  n°  33,  p.  22,  janvier-juin 
1916. 

La  pinéale  dérive  de  l’épendyme;  c’est  un  organe  essentiellement  glio-épi- 
thélial  de  caractère  spécial;  dans  ses  éléments  on  ne  peut  trouver  de  limite  de 
démarcation  entre  ce  qui  est  épithélial  et  ce  qui  est  névroglique. 

F.  Deleni. 

Hyperplasie  du  Corps  Pinéal,  par  Howard-H.  Bell.  Journal  oj  nervous 
and  mental  Disease,  vol.  .XLIV,  n"  6,  p.  481-493,  décembre  1916. 
litude  histologique  de  la  pinéale  augmentée  de  volume  chez  deux  sujets 
adultes  avec  l’histoire  clinique  insignifiante.  H  en  résulte  que  nulle  part,  dans 
les  organes  à  sécrétion  interne,  il  n’y  a  de  cellules  assimilables  par  leurs  carac- 
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tères  à  celles  du  corps  pinéal.  Chez  les  individus  jeunes,  les  cellules  pinéales 
sont,  par  leur  nombre  et  par  leur  structure,  exactement  ce  qu’elles  sont  chez 
des  individus  plus  âgés  après  que  l’involution  de  l'organe  s’est  faite. 

Les  cellules  pinéales  sont  en  relation  intime  avec  des  fibres  ressemblant  à 
celles  de  la  névroglie;  il  y  a  des  formes  de  transition  entre  les  cellules  névro- 
gliques  et  les  cellules  pinéales.  Celles-ci  seraient  des  cellules  névrogliques 
modifiées. 

En  association  avec  le  processus  d’involution  il  peut  se  produire  une  aug¬ 
mentation  de  volume,  une  tumeur  du  corps  pinéal,  par  prolifération  des  cellules 
pinéales.  Cette  hyperplasie  ne  conditionne  aucune  perturbation  fonctionnelle 
des  organes  de  l'économie.  E.  F. 

Rapports  entre  l’Hypophyse,  le  Sommeil  et  la  Léthargie  des 
Mammifères  Hibernants,  avec  considérations  spéciales  sur  la  ge¬ 
nèse  de’la  Léthargie,  par  Albkrto  Saljion  (de  Florence).  Lo  Sperimentale, 
mai-août  1916, 

Avant  de  s’endormir  les  animaux  hibernants  deviennent  très  gras.  La  graisse 
s’élabore  et  se  rassemble  en  un  organe  spécial,  la  glande  de  la  léthargie,  de  siège 
primitivement  juxta-lhymique,  en  été  ;  puis  en  automne,  la  glande  devient 
énorme  et  s’étend  au  thorax,  aux -aisselles,  à  l’abdomen,  au  dos.  Son  paren¬ 
chyme,  qui  n’est  plus  que  de  la  graisse,  se  consume  pendant  la  période  de  som¬ 
meil.  A  l’activité  de  ce  corps  adipeux  correspond  la  léthargie.  Cette  activité 
glandulaire  a  pour  effet  rtiypothermie,  le  ralentissement  des  échanges  cellu¬ 
laires  et  notamment  l’inhibition  des  réactions  des  cellules  nerveuses.  A  ce  point 
de  vue,  la  léthargie  des  animaux  hibernants  reproduit  les  phénomènes  du  som¬ 
meil  de  la  nuit  chez  les  animaux  à  température  constante.  F.  Dbi.kni. 

Cas  de  Dyspituitarisme  chez  une  fille  de  15  ans,  par  SynisEV  Stb- 
l’HENsoN,  Proceedings  of  lhe  Hoynl  Societg  of  MedicAne  of  London,  vol.  IX,  n"  8. 
Section  for  the  Study  of  Üimise  in  Children,  p.  23,  28  janvier  1916. 

Atrophie  optique  bilatérale,  hémianopsie  bitemporale,  élargissement  de  la 
selle  turcique,  etc.  Üu  corps  thyroïde  a  été  donné  sans  aucun  bénéfice.  Une 
opération  semble  indiquée.  Thoma. 

Hypopituitarisme,  Dystrophie  Adiposo-génitale,  Polyurie  et  Po- 
lydipsie.  Interférence  cortico-spinale  bilatérale,  Névrite  Optique 
et  Ptosis  à  gauche,  pas  de  modification  de  la  Selle  Turcique, 
Réaction  de  Wassermann  positive  par  le  Sérum,  par  E.-C.  Fkahn- 
8IDES.  Proceedings  of  the  Royal  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  IX,  n"  Neuro- 
logical  Section,  p.  50,  24  février  1916. 

L’aspect  napoléonien  du  sujet  présenté  soulève  la  question  de  savoir  si  Napo¬ 
léon,  ù  la  fin  de  sa  vie,  n’avait  pas  une  obésité  se  rattachant  à  la  dystrophie 
adiposo-génitale.  Thoma. 

Ménopause  précoce.  Syndrome  Hypophysaire.  Opothérapie,  par 

CiüSEPPE  JoNA.  Gazzetta  degli  Ospedalie  dette  Cliniche,  n°  27,  1916. 

Une  femme  de  29  ans,  après  une  infection  puerpérale,  présente  de  l’amé¬ 
norrhée  définitive,  devient  obèse,  hypertrichosique,  poliurique,  elle  a  des  crises 
angiospastiques  et  son  caractère  se  modifie.  Au  bout  de  dix  ans,  artériosclérose. 
A  41  ans,  l’opothérapie  hypophysaire  a  pour  résultat  l’euphorie,  le  rétablisse¬ 
ment  des  règles  et  de  l’appétit  sexuel. 
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Ce  cas  est  une  contribution  à  l’étude  des  syndromes  hypophysaires  post- 
infectieux  ;  tableau  d’une  ménopause  précoce  et  pathologique,  il  révèle  le 
mécanisme  endocrinien  de  la  ménopause  normale  dont  il  accentue  l’élément 
hypophysaire  ;  il  démontre  enfin  qu’au  bout  de  longues  années  d’aménorrhée, 
l’opothérapie  hypophysaire  reste  encore  capable  de  rétablir  la  menstruation  et 
de  pallier  les  troubles  et  inconvénients  de  l’âge  critique.  F.  Ükleni. 

A  propos  des  Modilications  histologiques  que  l’Extrait  Hypo¬ 
physaire  produit  dans  le  Corps  Thyroïde,  par  Ugo  Pardi  (de  Pise).  Lo 
Sperimenlale,  an  LXIX,  fasc.  5,  p.  843-854,  15  janvier  1916. 

L'administration  d’extrait  aqueux  total  d’hypopbyse  induit,  chez  les  animaux 
injectés,  des  modifications  histologiques  du  corps  thyroïde;  ces  modifications 
ne  sont  pas  spéîifiques,  car  l’extrait  de  foie  et  l’extrait  de  rate  en  donnent  de 
semblables. 

Elles  dénotent  un  état  d’hypersécrétion  colloïdienne;  les  extraits  provoquent 
cette  hypersécrétion  soit  par  l’intermédiaire  de  fihénoménes  vaso-moteurs,  soit 
par  action  plus  directe  sur  les  processus  de  sécrétion  et  d’excrétion. 

F.  Deleni. 

Modifications  du  Sérum  consécutives  à  la  Thyro-parathyroïdec- 
tomie.  Études  sur  l’Action  du  Ferment,  par  Wii.i.iam  Petersen,  Jamks- 
W.  .loin, IMG  et  .\  .-A.  Eggstein.  The  Journal  of  Experimental  Medicine,  vol.  XXlll, 
n-  4,  p.  499-505,  1"  avril  1916. 

Chez  les  cliiens  Uiyro-parathyroidectomisés  le  début  de  la  tétanie  n’a  pas  de 
relation  constante  avec  le  bilan  fermenf’-antilerment  du  sérum. 

Le  titre  de  la  lipase  du  sérum  se  maintient  bas  jusqu’à  la  fin. 

Une  augmentation  progressive  du  nitrogéne  non  coagulable  et  des  protéoses 
s’observe  dans  le  sérum  à  la  suite  de  l’ablation  des  organes  glandulaires. 

L’amino-nitrogène  du  sérum  est  d’ordinaire  en  augmentation  au  moment  où 
la  tétanie  est  la  plus  marijuée.  'fnoMA. 

Nouvelles  altérations  dans  le  Système  Nerveux  des  Animaux 
Hyperthyroïdisés,  par  N.  Achugarho.  ISoletin  de  la  Sociedud  espunola  de 
Biolo(jia,  an  VI,  n"  33,  p.  56,  janvier-juin  1916. 

L’auteur  signale  des  cellules  névrogliques  chargées  de  grains  aurophilcs  dans 
le  corps  strié  des  pigeons  hyperthyroïdisés  avec  l’extrait  glandulaire  d’un  base- 
dowien  opéré.  E.  üeekni. 

'Valeur  clinique  de  l’étude  du  Métabolisme  dans  les  Affections 
de  la  Thyroïde,  par  Waltiier-M.  Bootiiby  (de  Boston),  liuüon  medical  and 
surgical  Journal,  p.  .504,  19  octobre  1910. 

Le  métabolisme  producteur  de  chaleur  peut  être  évalué  avec  approximation 
d^uffisanle  par  la  mensuration  et  l’analyse  de  l’air  expiré;  d’un  sujet  normal  à 
l’autre,  les  chilîres  qui  le  mesurent  ne  différent  que  de  10  "/„  au  plus.  Dans  les 
dystrophies  d’origine  thyroïdienne,  les  écarts  des  chiffres  deviennent  très 
grands.  Tiio.ma. 

Conditions  affectant  la  Sécrétion  de  la  Thyroïde,  par  VV,-B.  Can- 
NON  (de  Boston).  Boston  medical  and  surgical  Journal,  p.  502,  19  octobre  1916. 

La  thyroïde  est  innervée  par  le  sympathique,  üuand  on  place  la  thyroïde 
dans  un  circuit  d’un  galvanomètre,  on  observe  que  l’excitation  du  sympathique 
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et  l’injectio*!  d’adrénaline  ont  des  influences  de  même  ordre  sur  l’activité  de  la 
glande.  Thoma. 

Progrès  récents  de  nos  connaissances  sur  les  Substances  actives 
de  la  Thyroïde.  Sa  Nature  chimique  et  ses  Fonctions,  par  Euward-C. 
Kknoall  (de  Rochester).  Boston  medical  and  siirgical  Jonrnal.  p.  557,  19  octobn; 
1916. 

Étude  d’un  composé  cristallin,  récemment  isolé  de  la  thyroïde,  et  rpii  con¬ 
tient  60  “/„  d’iode.  Il  est  d’une  activité  thérapeutique  considérable. 

Tiioma.  ' 

Cataracte  double  consécutive  à  la  Thyroïdectomie  chez  un  Chien, 

par  Wacter  Eumunds.  Proeeedings  of  lhe  Rogal  Socielg  of  Medicine  of  London, 
vol.  IX,  n"  5.  Section  of  Ophtalmologg,  p.  53,  2  février  1916. 

Il  y  a  des. cas  comparables  de  cataracte  après  l’opération  de  la  thyroïdec¬ 
tomie  chez  l’homme,  ou  plutôt  de  la  thyro-paratliyroïdectomie.  Thoma. 

Le  Médiastin  et  son  contenu  au  début  de  la  Maladie  de  Basedow, 

par  Eugè.ny  Eolmsy.  Thèse  de  Paris,  1916,  .louve,  édit. 

La  crosse  de  l’aorte  est  toujours  dilatée  au  début  de  la  maladie  de  Basedow; 
la  dilatation  porte  sur  la  portion  originelle  et  est  très  facilement  visible  à  la 
radioscopie  (signe  de  la  bascule). 

Le  médiastin  supérieur  est  augmenté  de  volume  dans  le  sens  transversal  et 
dans  le  sens  antéro-postérieur. 

Les  carotides  auscultées  avec  un  petit  pavillon  de  phonendoscope  font 
entendre  deux  souffles,  un  souffle  systoli(|ue,  un  souffle  diastolique,  quand  le 
malade  est  debout.  E.  F. 

Le  Réflexe  Oculo-cardiaque  dans  l’Hypsrthyroïdisme,  par  G.  Ma- 

HANON.  Holetinde  la  Sociedad  de  Biologia,  an  VI,  n”  33,  p.  99,  janvier-juin  1916. 
Le  réllexe  oculo-cardiaque,  positif  dans  la  plupart  (61,7  pour  100)  des  cas 
d'hyperthyroïdisme,  ne  saurait  servir  à  distinguer  des  cas  sympathicotomiques 
et  des  cas  vagotoniques. 

La  diminution  du  nombre  des  pulsations  par  minute  par  effet  de  la  compres¬ 
sion  oculaire  peut  être  considérable,  20  et  jusqu’à  40.  E.  Deiæni. 

Bruit  Stéthoscopique  entendu  au-dessus  du  Globe  Oculaire  dans 
le  Goitre  exophtalmique,  par  David  Riesman  (de  Philadelphie).  Journal  of 
lhe  American  medical  Associalion,  p.  1381,  29  avril  1916. 

Ce  bruit  s’entend  quand  on  place  le  pavillon  du  stéthoscope  sur  la  paupière 
supérieure,  yeux  clos. 

L’auteur  a  découvert  ce  signe  il  y  a  deux  ans,  chez  une  jeune  basedowienne 
présentant  à  un  haut  degré  les  phénomènes  vasculaires.  11  l’a  retrouvé  à  divers 
intervalles  chez  cette  même  personne  et  récemment  chez  une  autre  malade . 

Nouveau  cas  de  Maladie  de  Basedow  et  Addisonisme.  Syndrome 
polyglandulaire  par  Dysthyroïdie  et  Oyssurrénalie,  par  G.  Etienne, 

■  Hullelins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXII, 
n"  19-20,  p.  929,  9  juin  1916. 

Chez  la  malade,  au  cours  de  l’été  1912,  s’établit  d’abord  une  maladie  de 
Basedow.  C’es.  plus  tard  que  s’installèrent,  plus  lentement,  les  troubles  de  la 
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pigmentation.  Mais,  un  an  après,  il  eût  été  difficile  de  dire  s’il  s’a^ssait  d’nne 
maladie  de  liasedow  compli(iiiée  d’addisonisme  ou  d’une  maladie  d'Addison 
compliquée  de  goitre  exophlhalmique.  Or,  sous  l’inlluence  d’un  traitement  con¬ 
tinu  par  l’hémato-éthyroïdine,  c’est-à-dire  d’un  traitement  s’adressantàpeu  près 
exclusivement  à  la  maladie  de  liasedow,  renforcé  par  l’action  de  la  quinine,  les 
trouilles  de  la  pigmentation  rétrocédèrent  progressivement,  continuellement, 
plus  tô^t  et  plus  complètement  que  les  symptômes  basedowiens  ;  ce  ne  fut  en 
effet  que  pendant  deux  courtes  périodes  qu’intervinrent  de  faibles  doses  de  subs¬ 
tances  surrénales  et  de  substances  bypopb^’salres,  à  un  moment  où  la  rétroces¬ 
sion  de  l’addisonisme  était  déjà  avancée.  Puis,  les  accidents  basedowiens  com¬ 
mencèrent  aussi  à  s’amender,  le  firent  progressivement,  mais  d'une  façon 
moins  corapbHe  que  les  accidents  addisoniens.  11  s’est  donc  plutôtagi  d’un  syn¬ 
drome  addisonien  que  d’une  maladie  d’Addison  proprement  dite  ;  l’asthénie, 
en  effet,  resta  limitée. 

De  telles  observations  établissent  bien  des  rapports  fonctionnels  entre  les 
glandes  endocrines.  Il  s’agit  d’un  vrai  type  clinique  de  syndrome  polyglandu- 
laire  à  symptomatologie  fondamentale  basedowienrie  et  addisonienrie,  plus  ou 
moins  modilié  par  l’intervention  des  troubles  d’autres  glandes,  thymus,  pan¬ 
créas,  reins,  etc.  E.  F. 

Cas  de  Sclérodermie  associée  au  Goitre  exophtalmique,  et  plus 
tard  au  Myxœdéme,  remarquablement  amélioré  par  une  Greffe  de 
Corps  Thyroïde  humain  dans  la  Moelle  Osseuse,  par  E  -G  Gkaham 
Littlk.  Pror.eedinys  of  the.  Royal  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  IX,  n"5.  Der- 
miUoloyieal  Section,  p.  69,  17  février  1916. 

Ce  cas,  qui  concerne  une  femme  de  52  ans,  est  particulièrement  intéressant 
quant  à  l'étiologie  glandulaire  de  la  sclérodermie.  Tiioma. 

Sclérodermie  avec  Goitre  exophtalmique,  par  J. -H  Sequeiua.  Pro- 

ceedinijs  of  lhe  Society  of  Medicine  of  London,  vol.  IX,  n°  5.  IJertnaloloyicul  Section, 
p.  66,  20  janvier  1916. 

-M.  Seiiueira  rapproche  ce  cas,  concernant  une  femme  de  22  ans,  d’un-cas 
antérieur  de  sclérodermie  apparue  chez  un  myxœdémateux,  alors  qu’il  prenait 
du  corps  thyroïde.  Réflexions  sur  des  connexions  de  la  sclérodermie  et  du 
myxuidème.  Tiioma. 

Goitre  exophtalmique  provoqué  par  le  Traitement  thyroïdien. 
Mort.  (Note  additionnelle),  par  Ai.kiihd  Kiioüiiy  (de  Beyrouth).  Bulletin  de 
la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXII,  p.  1282-4283,  21  juillet  1916 
Le  goitre  exophtalmii|ue  par  thyro'idisation  guérit  d’ordinaire  très  rapide¬ 
ment,  dés  qu’on  cesse  l’opothérapie.  Dans  le  cas  de  M.  Alfred  Khoury,  il  n’en 
fut  pas  ainsi,  et  à  ce  point  de  vue  son  observation  est  unique.  Le  goitre  exoph- 
talmii|ue  consécutif  à  quinze  jours  d’adrninislration  de  thyro’idine  fut  immé- 
dialeiiienl  de  forme  grave,  et  resta  tel,  bien  que  l’hémato-thyro'idine  ait  pendant 
quelques  mois  ralenti  son  évolution. 

L’histoire  du  malade  est  celle  de  ces  goitres  exophtalmiques  hypertoxiques, 
qui  conduisent  rapidement  4  la_cnchexie  malgré  tous  les  traitements  mis  en 
œuvre. 

Depuis  les  premiers  mois  de  la  guerre,  l’état  du  malade  s’élait  sérieusement 
aggravé.  Cette  aggravation,  qu’entretenaient  et  augmentaient  des  émotions 
violentes  et  répétées,  sans  qu’il  fût  possible  de  recourir  au  traitement  anti- 
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thyroïdien,  aboutit  à  la  mort,  au  milieu  des  symptômes  de  la  cachexie  base- 
dowieiine.  lî.  Feindel, 

Chirurgie  de  la  Glande  Thyroïde,  par  C-A.  Porte»  (de  liostoii).  Hoslori 
medical  and  simjieal  Journal,  p,  551,  19  octobie  1916. 

Kxposé  de  la  technique  et  des  résultats  de  la  thyroïdectomie.  Tiioma. 

Thyroïdectomie  partielle  sous  Anesthésie  locale  scopolanine-mor- 
phine,  par  1'kamk-I1.  Laiiey  (de  lioston).  Boston  medical  and  simjicul  Journal, 
[I.  56(i,  19  octobre  1916. 

Démonstration  de  la  méthode.  Résultats.  Thoma. 

Traitement  de  la  Maladie  de  Graves  par  les  Rayons  X,  par  Mal¬ 
colm  Seymour  (de  Boston),  Boslon  medical  and  suryical  Journal,  p.  566,  19  oc¬ 
tobre  1916. 

L'auteur  fait  ressortir  les  avantages  et  l’efficacité  de  ce  traitement. 

Diagnostic  précoce  d’un  cas  de  Myxœdème  fruste,  par  l.-S.  Weghs- 
LER  (de  New-York).  Journal  of  lhe  American  medical  Association,  p,  1519,  13  mai 
1916. 

Diagnostic  de  myxcedème  fruste  chez  une  femme  de  28  ans,  accouchée  depuis 
neuf  mois,  et  qui  se  plaignait  de  céphalées.  L’opothérapie  thyroïdienne,  aussi¬ 
tôt  instituée,  eut  un  succès  complet.  Thoma. 

Nanisme  avec  Œdème  généralisé,  par  Walter-M.  Krauss.  Journal  of 
neroous  and  mental  üisease,  vol.  XLV,  n"  3,  mars  1917. 

Walter  M.  Krauss  rapporte  deux  cas  analogues  de  nanisme  avec  œdème  géné¬ 
ralisé,  apparence  crétinoïde  et  nombreux  symptômes  d’liy[)othyroïdisme.  Dans 
les  deux  cas  la  pression  sanguine  était  en  dessous  de  la  normale  et  il  n’y  avait 
aucun  développement  génital.  Les  épiphyses  n’étaient  pas  soudées  et  l’autopsie 
révéla,  dans  les  deux  cas,  une  tumeur  pituitaire.  Cependant  dans  l’un  des  cas  le 
corps  était  de  conformation  infantile  alors  que  dans  l’autre  il  ne  l’était  pas. 

1’.  Bkhague. 

Traitement  de  la  Maladie  de  Psu’kinson  par  l’Opothérapie  Para- 
thyroïdienne,  par  W.-N.  Berkeley.  Medical  Record,  p.  105,  15  juillet  1916. 

Considérations  sur  l’étiologie  parathyroïdienne  de  la  paralysie  agitante  et 
relation  de  cas  améliorés  par  l’opothérapie  parathyroïdienne.  Thoma, 

Étude  expérimentale  sur  l’Extirpation  et  la  Transplantation  du 
Thymus,  par  Mill  Kenïon.  Glasgow  medical  Journal,  t.  LXXXVl,  p.  14-22, 
juillet  1916. 

L’auteur  a  pratiqué  chez  le  cobflye  et  le  lapin  des  transplantations  de  thy¬ 
mus;  elles  sont  très  faciles  à  obtenir  sur  le  cobaye;  on  a  pu  retrouver  du  thy¬ 
mus  sain,  transplanté,  jusqu’à  cinquante-deux  jours  après  l’opération. 

Le  thymus  est  rapidement  résorhé  quand  il  est  transplanté  dans  le  péritoine 
(abdomen  et  tuni(iue  vaginale)  ou  sous  la  peau;  il  croît  parfaitement  dans  le 
tissu  àous-péritonéal,  la  gaine  rectale  par  exemple. 

La  transplantation  thymique  n’entraine  aucun  symptôme.  Il  n’a  pas  été  pos- 
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sible  de  déterminer  si  le  th^'mus  transplanté  et  vivant  fonctionnait  réellement. 
L’ablation  totale  du  thymus  ne  cause  aucun  trouble  apparent  chez  les  jeunes 
cobayes  et  lapins,  ni  du  côté  de  la  thyroïde  ni  du  côté  du  tissu  osseux. 

Thoma. 

Un  cas  de  Myasthénie  grave,  avec  Thymome,  par  W.-A.  Jones  (de 
Minneiipahs).  Jonrual  of  llie  American  medical  Association,  p.  1354,  4  novembre 
1910. 

La  tumeur  du  thyjnus  semble  bien  en  rapport  étiologique  avec  la  myasthé¬ 
nie;  d’ailleurs,  dans  la  moitié  des  cas  de  myasthénie  publiés,  il  y  a  persistance 
du  thymus.  ïiioma. 

Forme  fruste  du  Virilisme,  i>ar  IIknhy-K.  .Maiiks.  Journal  of  nervous  and 
mental  Disease,  Juillet  1917. 

L’auteur  rapporte  22  cas  de  cette  affection  compatible  avec  la  vie  révélée  par 
une  tendance  au  caractère  masculin  et  à  l’abandon,  tant  dans  le  domaine  phy¬ 
sique  que  psychique,  des  caractéristiques  féminines.  Quoiqu’il  n’y  ait  aucune 
vérification  anatomique,  l’auteur  pense  qu’il  existe  des  lésions  de  la  surrénale. 

P.  lîÉlUVOUE. 

INTOXICATIONS 

Encéphalite  Paludicpxe,  par  Lakoha.  Anales  de  la  Aeademia  medico-(juirur- 
gica  espanola,  p.  191,  24  Janvier  lîllO, 

L’auteur  fait  ressortir  la  fréquence  relative  du  paludisme  nerveux  en  Lspagne, 
insiste  sur  la  nécessité  du  traitement  intensif  de  ces  formes  et  donne  un  cas  de 
méningo-encéphalite  paludique  à  manifestations  cérébelleuses. 

F,  Diîlbni. 

Un  cas  d’Encéphalopathie  Paludique,  par  E  Fernandez  Sanz.  Anales 
de  la  Aeademia  medico-quirargica  espanola,  p.  219,  7  février  1916. 
Présentation  de  la  malade.  Elle  a  été  deux  fois  atteinte  de  paludisme,  et  les 
deux  fois  a  présenté  des  complications  nerveuses;  actuellement  on  note  un  syn¬ 
drome  de  Jackson.  La  prédisposition  du  sujet  est  probable,  à  moins  (ju’il 
s’agisse  d’un  virus  se  portant  électivement  sur  le  système  nerveux. 

F.  Ueebni. 

Le  Sérum  Antirabique  peut-il  encore  sauver  l’Animal  quand  les 
Germes  Rabiques  ont  déjà  atteint  les  Centres  Nerveux?  Con¬ 
tribution  à  l’étude  du  Mécanisme  de  l’Immunisation  antirabique, 

parLcAUDio  Fermi.  Archivio  di  Fannacologia  sperimentale  e  Scienze  affini,  vol.  XIX, 
fasc.  10,  p.  407-472,  15  mai  1915. 

Chez  les  rats  et  les  souris  le  sérum  antirabique  est  efficace  jusqu’à  la  veille 
du  Jour  où  le  cerveau  devient  virulent.  Ensuite  il  ne  peut  plus  rien,  quelle  que 
soit  la  dose  qu’on  emploie.  F.  IJei.bni. 

Pouvoir  immunisant  de  la  Substance  Nerveuse  Rabique  et  nor¬ 
male,  ainsi  que  de  Sérum  antirabique,  l’Introduction  étant  faite 
par  Voie  buccale  et  endôrectale  Contribution  à  l’étude  du  Méca¬ 
nisme  de  l’Immunisation  antirabique,  par  Ci.audio  Fermi  (de  Sassari). 
Archivio  di  Fannacologia  sperimentale  e  ‘  Scienze  afjini,  vol.  XIX,  fasc.  10  et  11, 
15  mai  et  1"  Juin  1915. 

L’injection  d’encéphtles  de  lapins  rabiques  confère  au  sérum  des  chiens  un 
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pouvoir  immunisant  notable.  L’administration  buccale  ou  endoreclale  de  sérum 
antirabique  ne  produit  pas  d’immunisation.  E.  Dei,eni. 

Le  Tétanos  consécutif  aux  Lésions  Oculaires,  par  E.-lt  Schneider 

(de  Gopenhague][.  Annales  à’Oculisliqne,  t.  CLlll,  rr  9,  p.  395,  septembre  1916. 

En  général,  la  lésion  de  la  région  oculaire  qui  ouvre  la  porte  au  tétanos  inté¬ 
resse  les  annexes  de  l’œil;  rarement  le  globe  oculaire  lui-même  a  servi  d’entrée 
à  l’infection;  M.  Schneider  n’a  pu  réunir  que  19  cas  certains  de  tétanos  consé¬ 
cutif  à  une  lésion  du  globe  lui-même  ;  le  tétanos  d’origine  oculaire  stricte  est 
donc  exceptionnel. 

De  ces  19  cas,  9  sont  dns  à  des  lésions  par  coup  de  fouet,  ce  qui  confirme 
l’origine  équine  du  tétanos;  dans  2  cas  il  s’agit  de  plaies  par  coup  de  feu;  4  fois 
il  s’agit  de  tétanos  post-opératoire. 

L’évolution  de  la  maladie  est  presque  toujours  la  même.  Quelques  jours  après 
la  plaie  traumatique,  on  observe  du  trismus,  de  la  gène  de  la  déglutition,  de  la 
paralysie  faciale  ;  quelques  jours  après  éclatent  les  symptômes  du  tétanos  géné¬ 
ralisé.  Le  trismus  est  donc  le  symptôme  initial;  dans  2  cas,  pourtant,  c’est  la 
paralysie  faciale  qui  a  commencé.  Dans  4  cas,  cette  paralysie  a  fait  défaut.  La 
paralysie  des  muscles  oculaires  n’a  été  notée  que  dans  4  ou  5  cas. 

Le  pronostic  du  tétanos  d’origine  oculaire  est  franchement  mauvais;  sur  les 
19  cas  rapportés  par  M.  Schneider,  3  seulement  ont  guéri. 

Le  traitement  ne  dilTére  pas  de  celui  du  tétanos  commun.  L’importance  des 
injeclions  prophylactiques  d’antitoxine  semble  ressortir  des  faits  où  la  sérothé¬ 
rapie  prophylactique,  instituée  parce  qu’on  avait  constaté  la  présence  du  bacille 
tétanique  dans  les  sécrétions  de  la^plaie,  a  empêché  l’éclosion  du  tétanos.  Quant 
à  la  valeur  des  injections  antitétaniques  dans  les  cas  de  tétanos  déclaré,  le 
petit  nombre  de  guérisons  obtenu  jusqu’ici  ne  permet  pas  d’établir  leur  effica¬ 
cité. 

L’énucléation  primitive  de  l’œil  blessé  peut-elle  prévenir  l’éclosion  du  téta¬ 
nos  ?  M.  Schneider,  d’accord  en  cela  avec  d’autres  auteurs,  ne  le  pense  pas. 
Cette  énucléation  n’apparait  môme  guère  utile  une  fois  le  tétanos  déclaré  ;  dans 
7  cas  où  elle  a  été  faite,  les  blessés  sont  morts.  Thoma. 

Les  Tétanos  partiels  des  Membres  à  début  précoce,  par  E.  Girod. 

Thèse  de  Paris,  1916,  Jouve,  édit.  (68  pages). 

On  donne  le  nom  de  tétanos  partie)  à  début  précoce  aux  cas  survenus  moins 
de  vingt  jours  après  le  contage  et  localisés,  aussi  bien  au  début  qu’au  cours  de 
l’affection,  à  deux  membres  symétriques  ou  à  un  seul.  Suivant  le  ou  les 
membres  atteints,  on  décrit  à  cette  affection  trois  grandes  formes  cliniques  : 
aj  type  monoplégique  supérieur  ou  inférieur;  bj  type  paraplégique  supérieur 
ou  inférieur;  e)  type  monoplégique  transitoirement  paraplégique. 

L’évolution  se  fait,  en  général,  en  trois  phases  :  a)  Une  période  de  début 
caractérisée  par  l’apparition  de  douleurs  au  niveau  du  membre  blessé,  puis  de 
secousses  cloniques  ou  toniques  et  durant  de  quelques  heures  à  quelques  jours. 
—  b)  Une  période  d’état  pendant  laquelle  on  peut  voir  une  ébauche  de  généra¬ 
lisation  de  courte  durée  et  de  faible  intensité,  les  symptômes  restant  prédomi¬ 
nants  au  niveau  du  membre  atteint.  —  e)  Une  période  de  rémission,  précédant 
la  guérison  complète,  ou,  au  contraire,  une  période  assez  longue,  caractérisée 
par  un  état  permanent  de  rigidité  et  au  cours  de  laquelle  s’observent  des 
rétractions  musculo-tendineuses,  qui  peuvent  être  définitives. 
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Le  pronostic  du  tétanos  localisé  précoce  semble  bénin  :  sur  6  cas  réunis 
par  l’auteur,  il  y  a  eu  6  guérisons,  dont  S  complètes  et  d  avec  rétractions  mus- 
culo-tendineuses. 

Dans  le  tétanos  localisé  précoce  l’évolution  des  symptômes  se  fait  comme 
dans  le  tétanos  expérimental  (début  au  niveau  de  la  région  inoculée).  Il  semble 
que  ces  cas  soient  dus  à  des  bacilles  de  Nicolaier  affaiblis,  n’étant  ni  assez 
puissants,  ni  en  assez  grand  nombre  pour  agir  sur  le  système  nerveux  central. 
Le  traitement  ne  diffère  aucunement  de  celui  du  tétanos  vulgaire. 

E.  E. 

Considérations  sur  le  Traitement  du  Tétanos,  par  Eugenio  de  la 
lloz.  Bolclin  de  Medicina  e  Higiene  de  Barranquilla,  mars  et  avril  1916. 

Dix-sept  cas  de  tétanos  traités  avec  succès  par  les  injections  de  sérum  antité¬ 
tanique  et  le  chlorul.  E.  Deleni. 

Recherches  sur  l’Alimentation  Maïdique  avec  considérations 
spéciales  sur  l’Étiologie  de  la  Pellagre,  par  Pietuo  Hondoni.  Lo  Speri- 
menlale,  an  LXIX,  fasc.  i,  p.  72;î-797,  30  août  1913. 

Le  maïdisme  est  quelque  chose  de  plus  qu’une  insuffisance  alimentaire.  Chez 
le  cobaye  il  se  présente  sous  une  forme  nette  et  assez  constante  ;  le  tableau 
morbide  a  pour  auteur  responsable  l’absence  dans  le  maïs  de  ces  principes 
alcoolo-solubles  qu’on  peut  extraire  des  légumes  verts  et  des  viandes  fraîches  ; 
ces  principes,  correcteurs  par  excellence  des  mauvais  effets  de  l’alimentation 
maïdiiiiie,  ces  vilumiues  sont  en  déficit,  aussi  bien  dans  le  son  de  maïs  que  dans 
la  farine  de  mais. 

L’absmice  de  vitamines  a  pour  conséquence  des  altérations  importantes  du 
métabolisme  cliez  les  animaux  nourris  de  maïs;  leurs  surrénales  sont  très  pau¬ 
vres  en  adrénaline  et  leurs  thyroïdes  sont  scléreuses;  l'avitaminose  comporte 
ainsi  l’hypofonction  de  quelques  glandes  à  sécrétion  interne,  l’insuffisance  sur¬ 
rénale  et  tliyroïilienne  en  particulier.  Mien  que  le  maïdisme  du  cobaye  ne  soit 
pas  le  calque  de  la  pellagre  liiirnaine,  on  peut  admettre  que  celle-ci  est  une 
avitaminose,  com[)li(|uée  de  dénutrition,  et  plus  ou  moins  voisine  du  scorbut  et 
du  béri  béri.  Il  faudrait  donc  rendre  des  vitamines  aux  pellagreux;  toutel'oison 
peut  faire  mieux  que  de  les  Iraiter  par  l'adrénaline  et  l’extrait  alcoolique  de 
elioii  ;  la  proscription  de  ralimentation  maïdique  exclusive,  l’encouragement  à 
la  culture  des  légumes  verts,  des  |)ommes  de  terre  et  du  blé.  l’alimentation  va¬ 
riée  et  la  consommation  de  viande  fraîclie  sont  des  mesures  et  des  moyens  qui 
doivent  dominer  la  prophylaxie  et  le  traitement  de  la  pellagre. 

E.  Dki.eni. 

Lésions  histologiques  dans  le  Maïdisme,  dans  le  Jeûne  et  dans 
le  Scorbut  expérimental,  par  I’ietho  Ko.xooni  et  Mahio  Montagnani  (de 
Elorence).  Lo  Sperimenlale,  an  LXIX,  fasc.  i.  p  659-696,  30  août  1913. 

Le  maïdisme  expérimental  produit  des  lésions  de  presque  tous  les  organes 
internes  :  thyroïde,  surrénales,  rate, -système  nerveux  central,  etc.;  la  généra¬ 
lisation  (les  allératious  liistologiqnes  rcnd.xoïnpte  de  la  cachexie  progressive 
présentée  parles  animaux.  Les  lésions  des  glandes  à  sécrétion  interne,  delà 
thyroïde  en  particulier,  sont  remarquables,  et  par  leur  gravité  et  par  leur 
forme;  il  s’agit  d’une  sclérose  thyroïdienne  caractéristique,  et  ce  fait  d’anato¬ 
mie  palhologi(iue  sépare  nettement  par  leurs  effets  le  maïdisme  de  l’inanition 
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simple,  surtout  atrophiante  et  involutive  ;  la  sclérose  splénique,  la  dégénéra¬ 
tion  des  surrénales,  etc.,  accentuent  cette  différenciation. 

Le  maïdisme  ne  se  sépare  pas  moins  nettement  du  scorbut  expérimental  (ré¬ 
gime  d’avoine  sèche)  dont  les  lésions  sont  surtout  hémorragiques. 

Le  maïdisme  se  différencie  donc,  au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  des 
syndromes  expérimentaux  voisins,  de  l’inanition  et  du  scorbut.  Le  maïdisme  a 
son  individualité  anatomo-pathologique.  Si  c’est  une  disette  de  vitamines,  ce 
n’est  pas  une  inanition;  c’est  peut-être  une  intoxication.  F.  Deleni. 

Recherches  Bactériologiques  entreprises  pendant  la  Campagne 
Pellagrologique  de  l’année  1913,  par  G.  'I'izzoni  et  G.  de  Angelis.  Rivista 
sperimentale  di  Freniatria,  vol.  LXl,  fasc.  2,  p.  225-248,  30  juin  1915. 

Étude  expérimentale  du  streptobacille  pléomorphe  de  la  pellagre;  ce  micro- 
organisme  n’est  pas  pathogène,  mais  l’injection  sous-durale  ou  sous-cutanée  de 
ses  cultures  provoque  chez  les  lapins  des  phénomènes  d’intoxication  avec  réac¬ 
tions  spéciales  du  système  nerveux  et  des  téguments.  F.  Deleni. 

NÉVROSES 

L’Hystérie,  par  Meyer  Salomon.  Journal  of  nervous  and  mental  Disease, 
novembre  1917. 

Après  avoir  montré  les  inconvénients  d’un  terme  aussi  vaste  que  celui  d’hys¬ 
térie,  Meyer  Salomon  propose  les  différentes  classes  suivantes  qu’il  oppose  à  la 
volonté  active  ordinaire  ; 

Simulation  à  laquelle  il  rattache  l'exagération. 

Mensonge. 

Pühiatitme  de  IJabinski,  terrpe  auquel  il  préfère  celui  de  suggestion. 
Milhomanie  de  Dupré,  auquel  il  préfère  auto-mutilation. 

Troubles  dus  à  Vémolion,  qui  sont  de  deux  sortes  : 

a)  Phénomènes  transitoires  accompagnant  l’épaotion; 

b)  Prolongation  des  phénomènes  après  le  choc  émotionnel. 

L’ensemble  de  ces  deux  groupes  peut  être  désigné  par  le  terme  «  neuro- 
mimésis  »  proposé  par  James  Paget.  P.  Bkhague. 

Modifications  produites  par  le  Froid  Hydrothérapique  sur  la  For¬ 
mule  Hématologique  et  sur  la  Viscosité  du  Sang  dans  quelques 
Formes  Nerveuses  Fonctionnelles,  pur  Andrea  Vinaj.  L'Idrologia,  la 
Climalologia  e  la  Terapia  fisica,  n“  14,  1914. 

L’hydrothérapie  n’améliore  pas  seulement  sur  l’état  général  des  nerveux;  elle 
agit  sur  le  sang;  les  globules  rouges  et  blancs  sont  augmentés  de  nombre,  la 
viscosilé  est  diminuée.  F.  Deleni. 

La  Formule  Hématologique  et  la  Vicosimétrie  dans  les  Maladies 
Fonctionnelles  du  Système  Nerveux,  par  Andrea  Vinaj.  Societù  lom- 
barda  di  Scienze  mediche  e  biologiche,  1"  juin  1914. 

Confirmation  des  recherches  de  Hoesslin  et  de  Sauer.  Le  sang  des  hystéri¬ 
ques  et  des  neurasthéniques  a  sa  viscosité  augmentée  et  il  présente  de  la  lym¬ 
phocytose  et  de  la  leucopénie.  Ceci  parait  dépendre  de  quelque  trouble  du  fonc¬ 
tionnement  des  glandes  à  sécrétion  interne.  F.  Deleni, 
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Deux  cas  d’Akinesia  algera,  par  Cksar  Juarhos.  Anales  de  la  Academia 
medico-quirurgica  espanola,  p.  313,  20  mars  1916. 

Ce  sjnJi'ome  est  caractérisé  par  le  fait  qae  tous  les  mouvements  sont  dou¬ 
loureux,  Les  observations  de  l’auteur,  concernant  un  homme  et  une  femme, 
augmentent  le  petit  nombre  des  cas  publiés  sans  éclaircir  la  nature  de  ce 
curieux  syndrome.  t’.  Deleni. 

Hématologie  de  la  Neurasthénie,  par  Hubiano.  Anales  de  la  Academia 
medico-quirurgica  espanola,  p.  248,  21  février  1916. 

Constatation  de  ta  polyglobulie  dans  10  cas  typiques  de  neurasthénie  de 
Beard.  L’érythrocytose  serait  l’effet  de  troubles  endocriniens. 

b'.  Deleni. 

Un  cas  de  Neurasthénie  symptomatique  d’une  Lésion  Pancréa¬ 
tique,  par  César  Juarhos.  Annales  de  la  Academia  medico-quirurgica  espanola, 
p.  179,  17  janvier  1916. 

Neurasthénie  symptomatique  à  participation  psychique  grave.  Diagnostic  de 
la  pancréatite  chronique.  I.,a  neurasthénie  guérit  en  trois  mois  par  le  traite¬ 
ment  approprié  à  la  pancréatite.  K.  Deleni. 

Nervosisme,  par  Hknrique  de  Brito  Bklford  Koxo.  Archioos  brasileiros  de 
Psychiatria,  Neurologia  e  Medicina  legal,  fasc.  1-2,  1916. 

Ce  terme  est  très  compréhensif.  Les  nerveux  sont  les  hystériques,  les  neuras¬ 
théniques,  les  psychasténiques,  les  obsédés,  etc.  L’auteur  décrit  ces  malades  à  la 
symptomatologie  infiniment  variable.  Il  insiste  sur  les  traitements  médicamen¬ 
teux  qui  leur  conviennent  et  appuie  efficacement  les  effets  de  la  persuasion  ;  on 
doit  traiter  les  nerveux  avec  conviction  ;  avec  le  temps  et  des  efforts,  le  nervo¬ 
sisme  est  curable.  F.  Deleni. 

La  Peur  comme  facteur  dans  des  Manifestations  Nerveuses,  par 

Hugh-T.  Patrick  (de  Chicago).  The  Journal  of  the  American  medical  Association, 
vol.  L.WII,  n«3,  p.  180-186,  15  juillet  1916. 

11  s’agit  ici  d’accidents  nerveux  tels  qu’insomnies,  céphalées,  apathie,  etc., 
chez  des  phobiques  parfois  réticents.  Thoma. 

Du  Pronostic  des  Psychonévroses  par  rapport  à  l’Aliénation  men¬ 
tale,  par  Enrique-Fehnandez  Sanz.  Anales  de  la  Academia  medico-quirurgica 
espanola,  an  IV,  n*  1,  p.  25-44,  Madrid,  1916. 

Comme  tout  dégénéré,  le  nerveux  peut  devenir  fou.  Mais  ceci  est  si  peu  habi¬ 
tuel  que  l’on  peut  affirmer  que  les  psychonévroses  ne  prédisposent  nullement 
aux  psychoses.  Dans  les  psychonévroses,  il  n’y  a  ni  idées  délirantes,  ni  déficit 
mental,  sauf  exceptions  bien  entendu,  ce  qui  constitue  une  démarcation  malai¬ 
sément  franchie.  L’hystérie  ne  conduit  pas  à  la  folie;  les  psychoses  hystériques 
sont  des  psychoses  ordinaires  influencées  par  le  caractère  hystérique.  On  peut 
passer  à  la  mélancolie  par  une  période  neurasthénique  ou  psychasthénique,  mais 
elle  n’est  pas  une  conséquence  de  la  neurasthénie  ou  de  la  psychasthénie.  Né¬ 
vrose  et  folie  sont  choses  distinctes  et  celle-ci  n’est  pas  volontiers  complication 
de  celle-là.  F.  Deleni. 
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Un  cas  de  Névrose  Sécrétoire,  par  Cksab  Juabros.  Avales  de  la  Academia 
medico-quirurgica  espaiiola,  p.  240,  14  février  1916. 

L’auteur  rappelle  une  observation  de  Souques  et  Harvier  (1908)  et  donne 
l’hisloire  d’un  malade  dont  la  sudation  est  telle  qu’on  peut  parler  de  névrose 
sécrétoire.  .  K,  Dei-eni. 

Les  Pathophiles,  par  Henri  Sancey.  Paris  médical,  n"  43,  p.  337,  21  oc¬ 
tobre  1916. 

Les  palbopbiles  ne  sont  ni  des  pathomimes,  ni  des  neurasthéniques  Ils  pré¬ 
sentent  des  troubles  très  variés,  souvent  simplement  fonctionnels,  quelquefois 
organiques.  Mais  ce  qui  les  caractérise,  c'est  leur  état  d’esprit  vis-à-vis  de  ces 
sjrnptômes.  Ils  les  acceptent  de  bonne  grâce;  ils  se  sont  habitués  à  vivre  avec 
eux  en  bonne  intelligence;  en  un  mot,  ils  s’_y  sont  adaptés.  C’est  d’eux  qu’on 
peut  dire  qu’ils  soignent  leur  maladie  plutôt  qu’ils  ne  la  combattent. 

Le  médecin  qui  entreprendra  le  traitement  d’un  pathophile  adoptera  vis-à-vis 
de  lui  la  même  attitude  franche  qu’il  désirerait  se  voir  personnellement  appli¬ 
quer.  Après  avoir  inspiré  et  mérité  la  confiance  de  son  malade,  il  doit  lui 
exposer  clairement  la  situation,  lui  expliquer  avec 'bienveillance,  mais  avec 
fermeté,  sa  mentalité  et  l’aider  à  quitter  cette  vie  d’éternel  égrotant  par 
l’application  d’une  psychothérapie  rationnelle  suivant  les  principes  formulés 
par  Dubois  (de  Derne).  E.  Feindkl. 

Notes  sur  le  Traitement  du  Torticolis  mental,  par  L.-Piebce  Clark. 
American  neurologieal  Association,  8-10  mai  1916. 

Nature  du  trouble  morbide  démontrée  piir  l’analyse  complète  de  quaire  cas. 
Succès  et  échecs  du  traitement  psychologique;  raisons  de  cette  dernière  éven¬ 
tualité.  Thoma. 

Sur  la  Maladie  de  Gilles  de  la  Tourette,  par  V.  Desogus  (de  Cagliari). 
Riforma  medica,  an  XXXll,  n'’30,  p.  809-815,  24  juillet  1916. 

Revue  de  la  question  de  la  maladie  des  tics  convulsifs  avec  une  observation. 
Elle  concerne  un  bomme  de  23  ans,  héréditairement  taré  (psychose  du  père, 
tuberculose  pulmonaire  et  nervosisme  de  la  mère);  phénomènes  méniiigiliques 
dans  la  première  année  il’âge,  début  des  tics  convulsifs  dans  l’enfance  et  carac¬ 
tère  progressif  de  l’affection;  tics  généralisés  caractéristiques,  classiques,  écho- 
lalie  et  aulo-écholalie ;  aboulie  et  hyperboulie,  impulsions,  folie  du  doute; 
obsessions,  idées  fixes;  conscience  absolue  de  son  mal.  F.  Delkni. 

Étude  du  Sang  dans  la  Chorée,  par  Eredhric-II.  Leavitt.  Journal  of  ner- 
vous  and  mental  Disease,  aoiU  1917. 

L’auteur,  se  basant  sur  l’augmentation  de  la  leucocytose  dans  le  sang,  penche 
vers  la  théorie  de  l’origine  infectieuse  de  la  chorée.  1'.  Uêhague. 

L’Hérédité  dans  la  Chorée  de  Sydenham,  par  Ch.-W.  Burr.  Journal 
•  of  nervous  and  mental  üisease,  mars  idil . 

M.  Charles  W.  Burr  montre  que  la  danse  de  Saint-Cuy  est  sujette  à  l’Iiéré- 
dité.  Cette  affection  peut  se  transmettre  à  plusieurs  générations  de  distance  par 
des  personnes  qui  elles-mêmes  n’en  sont  pas  atteintes  et  sont  exemples  de  toute 
lare  nerveuse  ou  rhumatisante. 

Cependant  cette  hérédité  n’est  pas  constante  et  n’existe  que  dans  certains  cas 
seulement.  P.  Bkhaguk. 


358 


ANALYSES 


Étude  de  deux  cent  vingt-six  cas  de  Chorée,  par  Isaac-Arthur  Abt 
et  A.  Levintson  (de  Chicago),  Journal  of  the  American  medical  Association,  p.  i3i2, 
4  novembre  1916. 

Cette  étude  est  surtout  poussée  dans  le  sens  de  l’étiologie;  l’influence  du 
rhumatisme,  des  angines,  des  infections  ne  parait  ni  générale  ni  évidente . 

Thoma. 

Alitement  systématique  des  Choréiques,  par  César  Juarros.  Anales 
de  la  Academia  medieo-qnir'urijicu  espaùoln,  p.  499,  o  juin  1916. 

La  chorée,  maladie  infectieuse,  doit  être  traitée  comme  toute  maladie 
sérieiKse.  Le  malade  doit  garder  la  chambre,  et  il  faut  le  mettre  au  lit.  La 
statistique  de  l’auteur  montre  les  résultats  magnifiques  que  donnent  ces  sim¬ 
ples  mesures.  F.  Deleni. 


PSYCHIATRIE 

‘  ÉTUDES  GÉNÉRALES 

BIBLIOGRAPHIE 


Essai  sur  l’Introversion  Mystique.  Étude  Psychologique  du  Pseudo- 

Denys  l'Aréopagite  et  de  quelques  autres  cas  de  Mysticisme,  par 

Fkri).  Morel.  Genève,  Kundig,  1918,  338  pages. 

Bien  qu’étranger  à  la  médecine  et  à  la  médecine  mentale,  ce  dont  son  œuvre 
se  ressent  en  maint  endroit  où  il  est  discuté  des  phénomènes  ressortissant  à  la 
psychologie  pathologique  et. même  à  la  pathologie  mentale,  ce  qui  fait  le  fond 
meme  de  son  étude,  Morel  nous  brosse,  en  quelques  pages,  un  aperçu  limpide 
et  bien  au  point  de  la  psycho-analyse  ou  du  Freudisme. 

Celui  qui  lira  les  quelque  trente  pages  de  l’introduction  aura  aisétnent  une 
claire  vision  des  traits  essentiels  de  la  doctrine  et  des  principes  qui  dirigent 
une  analyse  psychologique  selon  Freud  et  ses  adeptes. 

A  noter  ceci  ;  t  11  ne  nous  semble  pas  abusif  de  dire  que  le  lieu  d’origine  de 
la  psycho-analyse  fut  la  Salpêtrière,  où  Freud  se  trouvait  en  1883.  Puis  elle 
alla  élire  domicile  à  Vienne  »  (page  7). 

Morel  nous  montre  aussi  Charcot  prolongé,  bien  que  différemment,  par 
Pierre  Janet  et  Freud. 

A  l’aide  de  la  méthode  analytique,  Morel  procède  alors  à  l’étude  ardue  et 
fort  bien  menée,  du  système  d’abord  et,  ensuite,  de  la  psychologie  du  pseudo- 
Denys  l’Aréopagite.  Il  étudie  de  même  quelques  mystiques  célèbres  :  Bernard 
de  Clairvaux,  Henri  Suso,  François  de  Sales,  Mme  Guyon,  Antoinette  Bouri- 
gnon,  Cath.  de  Sienne,  Marg.  Ehner. 

Deux  chapitres  importants  sont  consacrés  il  l’exposé  de  l’introversion  franche 
du  mysticisme  oriental  et  du  mysticisme  spéculatif,  chapitres  fort  documentés 
et  bien  captivants  de  ces  phénomènes  dans  l’Inde  et  ailleurs. 

Les  conclusions  de  l’auteur  ne  sont  pas  moins  intéressantes. 

t  .le  n’ai  rien  il  faire  au  dehors  « ,  telle  est  la  tendance  psychologi(|ue  fon¬ 
cière  des  mystiques,  à  l’introversion.  Il  s’en  faut  (|ue  tous  les  introvertis  soient 
des  mystiques.  L’auteur  cherche  alors  à  établir  ce  qu’ils  ont  de  commun  avec 
ces  derniers  et  de  propre  à  eux  seuls.  Ch.  Ladamb. 
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La  Psychiatrie  du  Praticien  de  Médecine  générale,  par  Cksah  Juarbos. 
Un  volume  de -420  pages  delà  Bibliothèque  de  Médecine  contemporaine.  Imprenta 
helenica,  Madrid,  1919. 

L’auteur  ri’a  pas  visé  à  écrire  un  traité  de  psj'chiatrie,  mais  à  faire  œuvre 
d’utilité  pratique.  Il  prévient  le  spécialiste  que  son  livre  ne  lui  présentera  rien 
de  nouveau,  ne  lui  sera  d'aucune  utilité.  Par  contre  le  praticien  de  médecine 
générale  aura  tout  profit  à  le  consulter.  En  Espagne  le  praticien  de  médecine 
générale  est  presque  étranger,  pour  ne  pas  dire  hostile,  aux  choses  de  la  psy¬ 
chiatrie;  aucune  facilité  ne  lui  a  été  donnée,  ni  ne  lui  est  donnée,  pour  en 
saisir  les  notions  élémentaires.  Hans  ces  conditions  il  était  de  tout  intérêt  de 
mettre  en  ses  mains  un  guide  silr  et  clair  qui  ne  le  rebute  pas  par  ses  difficultés 
et  même  qui  retienne  sa  curiosité  par  sa  simplicité.  Le  livre  de  C,  Juarros 
répond  il  ce  but.  Sa  disposition  permet  les  lectures  rapides  et  un  index  bien 
établi  facilite  les  recherches.  K.  Ukleni. 

Le  Régime  des  Aliénés  en  France  au  dix-huitième  siècle  d’après 
des  documents  inédits,  par  Paui.  Siîbieux  et  Lucien  Libebt.  Annales 
médico-'psijeholopqvfs,  an  LXXII,  n“  1  à  S,  p.  43,  d9(),  311,  470,  S98,  juillet  1914 
à  décembre  1915,  et  an  LXXIll,  n"  1,  p.  74-98,  janvier  1910. 

Travail  extrêmement  riche  en  documentation,  et  qui  ruine  la  légende  trop 
légèrement  acceptée  de  l’état  misérable  des  aliénés  au  dix-huitième  siècle.  En 
réalité,  ils  étaient  très  humainement  traités  et  il  n’était  attenté  qu’à  bon 
escient  à  la  liberté  des  individus;  au  dix-huitiéme  siècle  on  trouve,  comme 
aujourd’hui,  l’internement  fait  sur  la  demande  des  particuliers  (placement  vo¬ 
lontaire)  et  l’internement  décidé  sur  l’initiative  de  l’autorité  publique  (place¬ 
ment  d’office). 

Au  dix-huitiéme  siècle  les  enquêtes  et  les  formalités  les  plus  sérieuses  sont 
effectuées  avant  qu’une  décision  soit  prise.  L’interné  n’est  pas  abandonné  ;  il  est 
l’objet  de  rapports,  d’inspections  médicales  ;  on  examine  la  validité  de  ses  ré¬ 
clamations.  La  sortie  est  autorisée  dans  des  conditions  fort  analogues  à  celles 
qui  régissent  la  manière  actuelle  de  procéder  ;  il  y  a  des  sorties  d’essai. 

En  somme  la  législation  actuelle,  le  régime  moderne  des  aliénés,  puise  dans 
le  passé  par  des  racines  profondes  ;  elle  n’est  que  l’expression  d’un  étal  anté¬ 
rieur  qu’elle  a  continué  sans  secousse,  sans  révolution.  Pour  l’aliéniste  au 
moins,  la  légende  est  périmée.  E,  Feindel. 

PSYCHOLOGIE 

Effets  nocifs  du  Croisement  des  Races  sur  la  Formation  du  Carac¬ 
tère,  pqr  Mlle  Pauline  Sêhiot.  Thèse  de  Paris,  82  pages,  Frazier-Soye,  édit., 
i918. 

Les  croisements,  chez  les  animaux  comme  chez  les  végétaux,  ne  donnent 
aucun  type  stable,  mais  des  variations  désordonnées;  mêmes  fluctuations  phy¬ 
siques  et  psychiques  chez  l’homme,  d’où  l'incohérence  du  caractère  et  le  désé¬ 
quilibre  des  races  métis.  Tout  croisement  doit  être  redouté  pur  l’homme  sou¬ 
cieux  de  l’avenir  de  sa  famille.  E.  F. 

Coup  d’œil  sur  la  Psychopathologie  morale,  par  Frincksco  dkl  Gheco. 
IHvista  üaliana  di  Nearopaloloyia.  PsicUiatria  ed  Eiellrolerapia,  vol.  IX,  fasc.  4, 
p.  172,  avril  1916. 

L’auteur  montre  comment  la  psychopathologie  appliquée  doit  entreprendre 
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l’otude  des  anomalies  de  l’esprit,  états  intermédiaires  entre  la  santé  et  la  mala¬ 
die.  Les  anomalies  psychologiques  sont  les  <létermiriants  essentiels  des  actes 
des  dégénérés  et  des  fous.  Les  anomalies  alfeclives  sont  les  plus  ty|)iques  de 
toutes.  La  psycliopatholugie  morale  les  étudiera,  en  soi  et  dans  leurs  effets. 

L.  Dklkni, 

^ssai  sur  la  Psychologie  morbide  de  Huysmans,  par  (i.  Lavauéio.  Thèse 
de  Paris,  40  pages,  Vigot,  édit  ,  1917. 

llujsmans,  qui  s'est  décrit  lui-mème  dans  divers  personnages  de  ses  œuvres, 
était  un  être  intellectuellement  et  moralement  anormal.  L’auteur  relève  chez 
lui  les  manifestations  continues  du  déséquilibre,  et,  à  côté  d’elles,  des  épisodes 
morbides  multiples.  Il  conclut  sans  hésiter  à  la  psychasthénie.  lî.  F. 

Quelques  considérations  sur  les  Conceptions  Morales  de  l’Aliéné, 

par  Feiinanoo  Gouiuïi.  lievüta  de  laSocietad  meâica  Aryenlina,  vol.  XXII,  p.  903, 

1914. 

11  semble  (ju'on  n’accorde  encore  qu’à  regret,  à  l’aliéné,  la  qualité  de  ma¬ 
lade,  A  en  juger  par  les  qualificatifs  qu’on  lui  octroie,  il  ne  serait  tout  au  plus 
(|u’une  sorte  de  malade  inférieur.  On  l’appelle  dégénéré,  aliéné,  criminel,  etc., 
sans  prendre  souci  de  ce  que  ces  termes  ont  d’injurieux  et  d’inexact  ;  il  serait 
pourtant  aisé  de  parler  d’incomplets,  de  retardataires,  de  sujets  à  réactions 
dangereuses,  etc.  Les  aliénés  méritent  plus  de  bienveillance  ;  et  ceci  ne  veut 
pas  dire  plus  d’indulgence.  La  société  a  envers  eux  un  double  devoir,  de  dé¬ 
fense  et  d’assistance.  File  doit  sc  défendre  contre  eux,  les  défendre  contre  eux- 
mèmes  et  contre  tous.  Elle  doit  les  assister  à  tous  les  points  de  vue,  alimen¬ 
taire,  hospitalier,  hygiénique  et  médical.  Avant  tout  elle  leur  doit  respect  et 
considération  ;  un  malade  ne  peut  subir  ni  qualifications  péjoratives,  ni  priva- 
lion  de  liberté  à  moins  que  cette  mesure  soit  curatrice  ou  strictement  défen¬ 
sive.  C’est  pour  ces  raisons  que  la  révision  de  la  législation  française  du  régime 
des  aliénés  offre  tant  d’intérêt  pour  le  relèvement  de  la  conception  morale  de  ce 
qu’est  un  aliéné.  F.  Delem.  ^ 

Un  cas  intéressant  de  Guérison  d’une  Folie  soi-disant  morale,  par 

Chatklin  (de  l’réfargier).  Annales  médico-psychologiques,  an  LXXlll,  n“  i,  p.  18- 

30,  janvier  1916. 

Cas  fort  intéressant.  Le  fou  moral,  interné  cà  l’ûge  de  19  ans,  était  à  32  ans 
professeur  de  zoologie.  11  est  mort  récemment,  âgé  de  57  ans,  sans  avoirjamais 
rien  présenté  d’anormal;  il  exerça  ses  fonctions  avec  distinction,  et  laissa  des 
écrits  importants.  E.  F. 

SÉMIOLOGIE 

Le  Réflexe  Oculo-cardiaque  chez  les  Aliénés,  par  Fkbnanoo  Gouiuti. 

Revisla  dermalologica,  n°  especial  en  homenaje  al  B.  Sommer,  Üuenos-Aires,  1916. 

L'auteur  a  tenté  l'exploratio.n  du  réflexe  chez  721  aliénés;  389  fois  il  s'est 
montré  normal,  74  fois  inverti,  36  fois  aboli;  deux  sujets  ont  opposé  à  l’ex-  . 
ploration  une  résistance  invincible. 

Les  psychoses  étaient  de  sortes  très  diverses;  les  formes  du  réflexe  n’ont  pas 
paru  avoir  un  rapport  quelconque  avec  certaines  d’entre  elles;  au  poini  de  vue 
du  diagnostic  la  valeur  du  réflexe  est  nujle. 
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A  signaler  que  la  com[)pession  oculaire  étant  plus  effective  en  position  debout, 
il  est  prudent  de  rechercher  d’abord  le  réflexe  sur  le  malade  couché  ;  le  fait 
rare,  mais  possible,  de  la  sjncope  sera  ainsi  évité  A  signaler  aussi  que  l’ins¬ 
tillation  préalable  et  bilatérale  de  quelques  gouttes  d’une  solution  de  cocaïne  à 
iO  »/„  a  pour  résultat  une  diminution  du  réflexe.  F.  DehsiM. 

Anaphylaxie  et  Affections  Mentales,  par  LAnaiirE,  Annales  médico-pstjcho- 
logiqu.es,  an  LXXlll,  n“  i,  p.  i&i-ATi,  octobre  1916. 

Les  poisons  anaphj'lactisants  ont  une  prédilection  particulière  pour  le  sys¬ 
tème  nerveux,  d’abord  pour  le  cerveau,  puis  pour  le  bulbe  et  lamoelle,  etenfin, 
un  peu  pour  les  nerfs;  ces  poisons  se  fixent  par  dissolution  dans  les  lipoïdes  et 
les  substances  albuminoïdes  du  protoplasma  et  forment  avec  eux  des  com¬ 
plexes  dont  l’adhérence  est  telle  que  leur  dissolution  est  des  plus  diflicilcs.  Ce 
fait  est  important,  car  il  permet  de  soupçonner  l’origine  probablement  anaphy¬ 
lactique  de  certains  états  mentaux. 

Actuellement,  on  ne  saurait  aller  plus  loin.  Ni  la  clinique,  ni  l’expérimenta¬ 
tion  n’ont  encore  fourni  de  preuves  décisives. 

La  notion  de  l’anaphylaxie,  si  séduisante,  est  doublée  et  masquée  partant  de 
réactions  que  sa  délimitation  est  particulièrement  difficile  en  clinii|ue  mentale. 
Ici,  surtout,  l’on  ne  saurait  résoudre  une  telle  question  par  des  hypothèses,  par 
des  confrontations,  ni  par  des  ressemblances.  La  question,  dans  ses  applica¬ 
tions  psychiatriques,  a  donc  besoin  d’ètre  étudiée  sérieusement,  non  seulement 
au  lit  du  malade,  mais  encore  dans  le  laboratoire.  E.  F. 

Essai  de  classement  Syndromique  et  Étiologique  des  Maladies 
Mentales,  par  Bbiand,  Vigouhoux  et  'fHUEi-i.E.  Société  médico-psychologique, 
27  juillei  1914.  Annales  médico-psychologiques,  p.  358,  juillet-août  1915. 

Essai  de  classification  pratique  des  maladies  mentales,  proposé  dans  le  but  de 
rendre  possibles  et  profitables  les  travaux  de  statistique  générale. 

E.  Feindel. 

Autophrasies  mentales,  par  Feuxando  Gokbiti.  Communication  au  V‘ Congrès 
scientifique  de  Washington,  27  décembre  1915.  Prensa  medica  Argentina,  30  jan¬ 
vier  1916. 

Ces  autophrasies  sont  phrases  habituelles  et  des  répétitions  de  phrases,  ayant 
rapport  avec  le  délire  du  malade,  et  émises  volontairement,  avec  l’intonation 
qui  convient,  un  peu  emphatique.  Il  n’y  a  là  rien  d’automatique,  rien  de  pareil 
■aux  stéréotypies,  aux  verbigérations,  à  l’échophrasie. 

L’auteur  donne  des  autophrasies,  chacune  assez  longue,  d’un  homme  atteint 
■de  délire  systématisé  progressif.  F.  Üei.eni. 

Un  cas  d’Hallucinose,  par  'fn.  Alajouanine.  Société  médico-psychologique, 
27  juillet  1914.  Annales  médico-psychologiques,  p.  342,  juillet-août  1915. 

Etat  clinique  ayant  débuté  il  y  a  quatre  ans,  chez  une  femme  de  69  ans,  et 
resté  stationnaire  depuis.  Il  est  constitué  uniquement  par  des  hallucinations  de 
divers  sens,  mais  surtout  visuelles,  et  par  des  troubles  de  la  sensibilité  géné¬ 
rale  ;  la  malade  est  atteinte  d’altérations  de  l’organe  de  la  vision  et  de  troubles 

circulatoires. 

Pas  d’interprétations  délirantes,  pas  de  modifications  du  caractère,  pas  d’in¬ 
toxication  alcooli(jiie,  pas  d'affaiblissement  intellectuel.  La  malade  est  entrée 
d’elle-mème  à  l’hôpital. 
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Elle  sait  reclifierses  lialluciriations  ;  la  rectification  s’opère  tantôt  par  le  rai¬ 
sonnement;  tantôt  grâce  au  témoignage  d’autrui,  tantôt  par  les  données  des 
autres  sens.  E.  Eeindel. 

Un  cas  d’Hallucinose,  par  Nohdman  et  Bo.vhomme.  .S’ocietr  médieo-psyclwloqique, 
17  juillet  1916.  Annales  médieo-psycholoijiques,  p.  549-5S4,  octobre  1916. 

Il  s’agit  d’un  sujet  dont  le  trouble  mental  est  essentiellement  caractérisé  par  . 
des  hallucinations,  surtout  auditives;  il  n’y  a  pas  d’idées  délirantes  abstraites, 
pas  de  réactions  de  persécuté  ou  de  mélancolique,  pas  d’affaiblissement  intel¬ 
lectuel. 

L’observation  rentre  dans  le  cadre  de  l'hallucinose.  Sous  cette  dénomination 
se  classent  en  effet  tous  les  cas,  assez  différents  d’ailleurs  les  uns  des  autres, 
d’hallucinations  persistantes  avec  minimum  d’interprétations  délirantes,  sans 
tendance  à  l’ébauche  d’un  système  délirant. 

Que  certains  de  ces  malades  versent  parfois  dans  la  psychose  hallucinatoire, 
c’est  possible,  étant  donné  le  caractère  paranoïaque  de  beaucoup  de  sujets  et 
d’autre  part  l’influence  pénible  d’hallucinations  répétées.  Mais  lorsque,  comme 
dans  le  cas  actuel,  le  malade  n’a  rien  de  la  constitution  paranoïaque,  on  con¬ 
çoit  que  les  hallucinations,  même  longtemps  [)ersistantes,  ne  doivent  pas 
acheininer  vers  le  délire  ou  l’interprétation  morbide.  E.  F. 

Un  cas  d’Hallucinose  traumatique,  par  Vittoiuno  üksoous.  Typ.  Valdès, 
Cagliari,  1916. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  60  ans  qui  reçoit  un  coup  de  serpe  sur  la  tête  ;  enfon¬ 
cement  du  crâne.  Le  soir  même,  hallucinations  auditives;  des  esprits  l’accusent 
do  péchés  nombreux  que  Lucifer  enregistre.  Quinze  jours  plus  tard,  hallucina¬ 
tions  visuelles  :  vision  d’hommes,  de  femmes,  d’évêques. 

Un  mois  après  il  tombe  sur  les  genoux  et  se  blesse.  L’aggravation  est  consi¬ 
dérable  :  les  hallucinations  redoublent,  l’homme  est  en  proie  aux  esprits  qui 
discutent,  lui  impriment  des  secousses,  etc. 

Les  facultés  mentales  du  malade  étaient  absolument  intactes  avant  le  trau¬ 
matisme  ou  mieux  avant  les  traumatismes.  Les  conditions  mentales,  déjâ'gra- 
vement  compromises  après  le  choc  sur  la  tète,  ont  définitivement  sombré  à  la 
suite  de  la  chute  sur  les  genoux. 

On  comprend  que  les  hallucinations,  immédiatement  apparues,  aient  profon¬ 
dément  altéré  la  personnalité  psychique  d’un  sujet  illettré  et  provoqué  une 
floraison  d’idées  délirantes. 

Il  n’y  a  pas  eu  d’état  de  stupeur,  pas  de  dédoublement  de  la  conscience,  pas 
de  mélancolie  simple  ni  agitée,  pas  de  manie.  Pas  trace  de  psychose  épilep¬ 
tique,  de  paranoïa  ;  pas  même  d’émotivité  exagérée.  Pas  de  décadence  men¬ 
tale.  Le  malade  se  lient  parfaitement.  Il  n’y  a  que  les  hallucinations  (sans 
insécurité,  confusion,  ni  désorientation)  qui  soient  caractéristiques  du  tableau 
mental.  De  ces  hallucinations  des  idées  délirantes  sont  écloses. 

C’est  donc  un  cas  d’hallucinose  auditive  (discours,  chants,  bruits),  visuelle 
(apparition  de  gens  et  de  flammes),  tactile  (sensations  de  secousses,  de  contact 
d’une  poudre  brûlante)  et  olfactive  (odeur  sulfureuse).  Tout  cela  est  post-trau¬ 
matique.  F.  Delkni. 

Hypochondrie,  par  Clahknck  King  (de  Franlilinville).  Medical  Record,  p.  19,6, 
29  juillet  1916. 

Note  pratique  sur  l’hypocondrie  considérée  comme  un  état  morbide  intermé¬ 
diaire  entre  la  mélancolie  et  la  neurasthénie.  ’I'ho.ma. 
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Relation  des  Maladies  des  Organes  Pelviens  avec  les  Troubles 
Psychiques,  par  Mme  Annb-E.  PEiiKtNS.  Psychiatrie  Bulletin  of  the  New-York 
State  Hospital,  vol.  IX,  n”  i,  p.  26-46,  janvier  1916. 

Les  affections  pelviennes  peuvent  être  une  cause  de  troubles  psychiquesi  t 
notamment  de  la  psychose  dépressive.  L’opération  gynécologique  peut  guérir 
ou  améliorer  le  trouble  psychique,  souvent  dans  la  psychose  maniaque  dépres¬ 
sive,  quelquefois  dans  la  psychose  épileptique.  ïhoma. 

Un  Médium  à  Matérialisations  partielles,  par  BrNBT-SANGLf:.  Annales 
médico-psychologiques,  an  L.XXIl,  n“  5,  p.  558-56.6,  novembre-décembre  1915. 

Etude  psychiatrique  et  psychologique  d’un  médium;  le  diagnostic  est  de  dé¬ 
lire  systématique  a  ubitieux  et  mystique  ;  c'est  parmi  les  malades  de  ce  genre 
que  se  recrutaient  autrefois  la  plupart  des  sorciers  et  la  totalité  des  hommes- 
dieux.  E.  Feindei,. 

Un  cas  de  Délire  mixte  chez  un  Malade  non  Dégénéré,  par  César 
JuARROS.  Anales  de  la  Academia  medico-quirurgica  espanola,  p.  478,  29  mai  1916. 

t 

Cas  typique  de  délire  des  dégénérés,  avec  prédominance  des  idées  mélanco¬ 
liques  et  quelques  idées  très  précisesde  persécution.  Il  n’y  a  absolument  aucune 
raison  de  considérer  la  malade,  âgée  de  42  ans,  comme  une  dégénérée. 

F.  Deleni. 


MÉDECINE  LÉGALE 

L’Enfance  Délinquante.  Étude  Médico-légale,  par  André  Collin.  Bulletin 
de  l’Académie  de  Médecine,  t.  LXXV,  n°  23,  p.  693,  6  juin  1916. 

Le  tribunal  pour  enfants  a  le  désir  de  connaître  l’état  mental  et  physique 
des  jeunes  sujets  qui  lui  sont  amenés.  La  question  qu’il  pose  est  celle-ci  :  que 
deviendra  cet  enfant?  peut-on  espérer  l’améliorer?  est-il  le  récidiviste  cer¬ 
tain? 

M.  A.  Collin  a  examiné  un  très  grand  nombre  de  ces  enfants  ;  il  a  trouvé 
environ  30  '/o  de  normaux  qui,  éleyés  dans  un  autre  milieu,  n’auraient  jamais 
eu  à  comparaître  devant  les  tribunaux  ;  ce  sont  les  enfants  moralement  aban¬ 
donnés  ;  10  “/•  sont  des  sujets  grossièrement  anormaux  :  grands  débiles,  épilep¬ 
tiques,  myxœdémateux,  pervers  instinctifs,  etc.  Dans  les  deux  cas  la  solution 
s’impose. 

La  troisième  catégorie,  la  plus  nombreuse,  comprend  environ  60  “/.  des 
enfants  délinquants.  Ici,  plus  d’anomalies  grossières;  l’enfant  est  un  anormal, 
pour  le  médecin  seulement,  soit  par  l’insuffisance  discrète  de  toutes  ses  facultés 
intellectuelles,  soit  de  quelques-unes  seulement,  c’est  ce  qui  explique  la  nature, 
la  forme,  la  variété  de  ses  réactions  antisociales.  Pour  chacun  de  ces  insuffi¬ 
sants,  l’avenir  est  différent  et  dépend  de  ce  qu’on  aura  pu  lire  dans  son  passé. 

i°  Certains  de  ces  enfants  ont  eu  une  évolution  anormale  ;  la  première  dent 
est  apparue  trop  tôt  ou  trop  tard  (2  mois,  15  mois)  ;  ils  ont  marché  les  uns  à 
8  mois,  les  autres  à  2  ans;  ils  ont  dit  les  premiers  mots  compréhensibles  à 
7  mois  ou  à  22  mois;  ils  ont  cessé  d’uriner  au  lit  parfois  à  l’âge  moyen,  mais 
souvent  aussi  ils  urinent  au  lit  à  13  ans. 

Ces  mêmes  enfants  peuvent  encore  avoir,  au  moment  où  ils  sont  examinés,  la 
faculté  de  conserver  pendant  un  temps  très  long  les  attitudes  dans  lesquelles  on 
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les  a  placés  ;  ils  peuvent  présenter  de  la  vivacité  des  réflexes  tendineux,  de 
l’extension  de  l’orteil,  de  la  laxité  ligamentaire,  de  la  syncinésie.  Souvent,  on 
trouve  un  rétrécissement  mitral  peu  ou  très  serré,  des  anomalies  maxillo-den- 
taires  et  des  organes  génitaux,  des  hernies,  etc. 

La  caractéristique  de  cette  sorte  d’enfants  dont  l’évolution  a  été  anormale  est 
habituellement  une  hérédité  toxi-infectieuse  tuberculeuse,  syphilitique,  alcoo¬ 
lique,  saturnine)  vériliable  par  le  contrôle  du  laboratoire. 

L’itifection  généralisée  chez  les  parents  s’est  localisée  sur  le  système  ner¬ 
veux  chez  le  descendant. 

Dans  ces  cas,  le  pronostic  est  relativement  bon,  ces  enfants  sont  curables  par 
le  traitement  rationnel  s’il  est  appliqué  assez  tôt. 

2"  Une  seconde  catégorie  de  délinquants  ne  présente  aucune  anomalie  de  dé- 
velop|iement  ;  l'évolution  dentaire  s’est  faite  normalement,  la  faculté  de  mar¬ 
cher,  de  parler,  s’est  faite  en  temps  normal  ;  mais  on  apprend  qu’un  des  ascen¬ 
dants  directs  avait  le  même  état  mental  de  déséquilibre  psychique  de  violence, 
de  malignité,  qu’il  avait  l’esprit  faux,  le  caractère  paranoïaque,  une  imagina- 
,iion  déréglée.  L’enfant  a  hérité  du  caractère  de  cet  ascendant  suivant  les  moda¬ 
lités  dissemblables  de  l'hérédité  pathologique  avec  un  coefficient  d’exagération 
ou  d’atténuation  ;  il  est  souvent  le  seul  dans  une  famille  de  plusieurs  enfants  à, 
porter  le  poids  de  celte  hérédité  pathologique.  Son  caractère  est  décelable  dès 
l’âge  de  3  ans.  Il  est  peut-être  éducable,  mais  on  ne  le  modifiera  que  fort  peu. 

La  combinaison  de  cette  hérédité  similaire,  d’une  part,  avec  une  hérédité 
toxi-infectieuse,  d’autre  part,  exaspère  les  tendances  antisociales  du  jeune 
sujet. 

3"  Les  délinquants  de  la  troisième  catégorie  ne  présentent  aucune  hérédité 
pathologique  décelable,  t  L’enfant  n’hérite  que  de  lui-même.  »  Avant  2  ans  et 
demi,  c’est-à-dire  avant  la  myélinisation  complète  de  son  système  nerveux,  il 
a  fait  une  maladie  générale  dont  il  a  paru  sortir  indemne  ;  mais  cet  état  mor¬ 
bide  a  influé  à  la  fois  sur  son  état  mental  et  sur  son  état  physique,  soit  en  pro¬ 
voquant  des  signes  de  débilité  motrice  que  l’on  peut  encore  retrouver  à  l’àgede 
13  ans,  soit  en  retardant  son  évolution,  fournissant  ainsi  un  précieux  élément 
•de  diagnostic.  .  * 

Le  pronostic  mental,  étant  donné  qu’il  s’agit  vraisemblablement  d’une  infec¬ 
tion  cortico-méningée,  dépend  de  l’intensité  et  de  la  diversité  des  signes  neuro¬ 
logiques. 

4"  A  côté  de  l’hérédité  pathologique  et  des  infections  corlico-méningées  pré¬ 
coces,  facteurs  responsables  d’états  n’ayant  aucune  tendance  à  régresser  spon¬ 
tanément,  certains  étals  pathologiques  intermittents  provoquent  des  périodes 
de  turbulence,  d’indiscipline  et  d’excitation,  à  grands  ou  à  courts  intervalles, 
débutant  généralement  vers  l’dge  de  7  à  8  ans.  Ces  états  sont  dus  soit  à  des 
troubles  digestifs,  soit,  le  plus  souvent,  à  des  poussées  tuberculeuses  dont 
l’existence  est  démontrée  par  la  radioscopie  et  par  des  variations  appréciables 
de  température. 

En  résumé,  exclusion  faite  des  enfants  moralement  abandonnés,  et  des 
enfants  grossièrement  anormaux,  les  délinquants  se  divisent  en  quatre 
groupes. 

Ceux  du  premier  groupe  ont  une  hérédité  toxi-infectieuse  nette  qui  a  influé 
sur  leur  développement  dans  la  première  enfance.  Ce  sont  des  enfants  justicia¬ 
bles  de  la  thérapeutique. 

Ceux  du  deuxième  groupe  ont  une  hérédité  pathologique  similaire  qui  n’a  pas 
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iBflué  sur  leur  évolution.  Les  moyens  d’action  sont  très  restreints,  ils  ne  sont 
pas  curables. 

Ceux  du  troisième  groupe  ont  une  hérédité  dont  le  caractère  pathologique  ne 
8 impose  pas;  mais  ils  ont  été  touchés  dans  leurs  premières  années  par  une 
maladie  infectieuse  qui  les  a  atteints  à  des  degrés  divers,  l'ar  la  combinaison 
des  signes  mentaux  et  des  signes  physiques,  il  est  possible  de  porter  un  pro¬ 
nostic. 

Ceux  du  quatrième  groupe  présentent  des  signes  gastro-intestinaux  ou  d’infil¬ 
tration  tuberculeuse.  Leur  état  d’excitation  psychique  est  en  rapport  étroit, 
avec  leur  état  organique. 

Tout  ce  qui  concerne  les  enfants  délinquants  peut  s’appliquer  à  beaucoup 
d’enfants  au  lycée  et  dans  la  famille.  Ils  peuvent  présenter  les  mêmes  tares  ;  ils 
doivent  à.  la  classe  sociale  à  laquelle  ils  appartiennent  de  n’être  pas  devenus 
des  délinquants. 

Seule  l’étude  du  passé  permet  de  comprendre  et  d’apprécier  exactement  l’état 
actuel  de  l’enfant  et  de  pronostiquer  son  avenir;  inversement,  toute  anomalie- 
d’évolution  chez  l’enfant  de  1  à  3  ans  et  tout  trouble  persistant  de  caractère, 
dès  cet  âge,  doivent  fixer  l’attention  du  médecin,  afin  qu’un  traitement  ration- 
bel  soit  appliqué  alors  qu’il  en  est  encore  temps.  E.  F. 

La  Psychiatrie  et  le  Code  pénal  brésilien,  par  Franco  da  .  Hocha. 
Annales  médico-psychologiques,  an  LXXlI,  n“  i,  p.  452-469,  septembre-octobre 
1916. 

L’auteur  envisage  les  réformes  légales  utiles  pour  mettre  hors  d’élat  de  nuire 
les  demi-fous  qui  rentrent  pour  la  plupart  en  trois  groupes  principaux,  épilep¬ 
tiques  â  attaques  rares,  dégénérés  avec  anomalies  du  caractère,  paranoïaques 
victimes  d’un  délire  interprétatif  mitigé.  E.  t’EiNOEL. 

Rapports  sur  deux  demandes  en  interdiction.  Psychose  Pério¬ 
dique.  Délire  d’interprétation,  par  Cai.ixte  [Iougé  (deLimoux).  Annales 
médico-psychologiques,  an  L.XXIl,  n'  3,  p.  290-310,  juillet-août  1915. 

Observations  complètes  et  caractéristiques.  E.  Feindec. 

i  Nécessité  et  Légalité  de  l’Interdiction  dans  les  Maladies  Men- 
;  taies  périodiques,  par  Victor  Parant  (de  Toulouse).  Annales  mèdico-psycho- 

i  logiques,  an  LX.Xli,  n“  5,  p.  578-597,  novembre-décembre  1915. 

I  L’auteur  sépare  nettement  la  récidive  de  la  périodicité.  Dans  les  psychoses 
‘  périodiques  la  maladie  est  en  réalité  permanente,  continue  ;  cette  permanence 
;  '  et  cette  continuité  mettent  les  malades  dans  l’état  habituel  que  la  loi  réclame 
pour  base  des  mesures  â  prendre.  La  conclusion  est  donc  formelle  :  pour  tout 
malade  atteint  de  maladie  mentale  périodique,  l’interdiction  est  légalement  de 
droit  et  s’impose.  E.  Feindel. 

Sur  le  caractère  des  Homicides  qui  préméditent,  par  F.  del  Grbco. 
Rivista  italiana  di  Neuropatologia,  Psichiatria  ed  Elettroterapia,  vol.  IX,  n”  2, 
p.  63-79,  février  1916. 

La  préméditation  n’existe  guère  chez  l’homme  normal;  la  préméditation  cri¬ 
minelle  peut  être  le  fait  du  passionné,  du  délirant;  il  faut  étudier  la  personna¬ 
lité  de  qui  a  prémédité  avant  d’en  faire  un  motif  d’aggravation  du  crime. 

F.  ÜELENl. 
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Un  Exhibitionniste  impulsif.  Rapport  médico-légal,  par  Geohgbs 

Vernet.  Annales  médico-psychologiques,  an  LXXIII,  n*  i,  p.  62-73,  janvier  1916. 

Le  rapport  concerne  un  dégénéré  héréditaire  atteint  d’exhibitionnisme  impul¬ 
sif  ;  ce  sujet  était  demeuré,  jusqu’à  ces  derniers  temps,  irréprochable.  11  avait 
conscience  du  caractère  délictueux  de  ses  exhibitions;  mais  il  y  était  poussé  par 
une  obsession  maladive  tellement  impérieuse  qu’elle  annihilait  sa  volonté;  il 
n’est  pas  responsable  des  actes  qui  lui  sont  reprochés.  Mais  comme  il  constitue 
un  danger  pour  la  morale  et  pour  l’ordre  public,  il  doit  être  interné  dans  un 
asile  d’aliénés. 

Conformément  aux  conclusions  du  rapport,  le  malade  bénéficia  d’une  ordon¬ 
nance  de  non-lieu  et  fut  interné.  Sa  conduite  â  l’asile  fut  régulière.  11  fut  rendu 
à  la  liberté,  d’abord  à  titre  d’essai  pendant  trois  mois,  puis  définitivement.  Il 
a  promis  de  venir  demander  des  conseils,  aux  premiers  indices,  si  la  récidive 
survient.  E.  F. 

THÉRAPEUTIQUE 


Thérapeutique  par  la  Diversion  dans  les  Maladies  Mentales.  Plan 
concernant  son  emploi  avec  considérations  sur  la  constitution 
de  Sociétés  à  l’Asile,  par  Leigh-F.  Rüdinson.  Medical  Record,  p.  1028,  9  dé¬ 
cembre  1916. 

On  suit  le  bénéfice  que  procure  l’emploi  des  distractions  comme  réunions 
dansantes,  concerts,  etc.,  dans  la  thérapeutique  des  maladies  mentales.  Les 
effets  du  travail  sont  encore  plus  recommandables.  Il  reste  encore  mieux  à 
faire;  il  est  possible  et  facile  de  constituer  dans  les  asiles  des  clubs  et  des 
sociétés  de  toute  espèce,  commerciaux  et  industriels,  littéraires,  religieux, 
athlétiques,  etc.  Ainsi  se  trouveraient  créées  des  occupations  et  des  diversions 
fort  utiles.  Tiioma. 

Comment  on  peut  actuellement  traiter  les  Maladies  Mentales, 

par  IIeniu  Da.maye  (de  liuilleul),  Annales  médico-psychologiques,  an  LXXIl,  n"  3, 
p.  566-377,  novembre-décembre  1913.  •  * 

l.e  traitement  des  affections  mentales  ne  saurait  être  ni  un  fait  magique,  ni 
même  l’peuvre  d’un  médicament  en  particulier.  Le  traitement  exige  plusieurs 
semaines  ou  plusieurs  mois  et  s’accomplit  par  la  modification,  le  relèvement 
de  l’état  pbj'sique.  C’est  ce  qui  fait  précisément  de  la  thérapeutique  mentale 
une  partie  bien  scientifique  et  non  une  chose  empirique  ou  purement  sj'mpto- 
matique. 

L’amélioration  et  la  guérison  des  affections  mentales  sont  subordonnées  à  la 
suffisance  du  régime  alimentaire  vis-à  vis  de  l’état  somatique.  La  suralimenta¬ 
tion,  surtout  celle  par  les  subslanceséminemment  vivifiantes,  est  fréquemment 
nécessaire.  Des  médicaments  stimulants  ou  antitoxiques,  tels  les  sels  arseni¬ 
caux,  le  collargol,  l’iode,  le  sérum  bémojioïétique,  le  nucléinate  de  soude  (Jean 
Lépine),  l’oxjgène  (’l'oulouse)  sont  de  puissants  adjuvants.  Ils  contribuent, 
dans  une  large  mesure,  à  aider  l’organisme  à  se  réparer  tout  en  luttant  contre 
ses  poisons.  ■  E.  Feindel. 

Traitement  de  l’Anxiété  par  la  Trinitrine,  par  Cf;sAH  Juarhos.  Anales 
de  la  Academia  medico-guirurgica  espaùola,  p.  405,  i"  mai  1916. 

11  s’agit  soit  de  l’anxiété  paroxystique,  soit  de  l’anxiété  apparaissant  comme 
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élément  de  syndromes  psychiques  divers.  Latrinitrine  est  donnée  comme  médi¬ 
cament  d’urgence,  en  potion,  avec  des  résultats  très  appréciables. 

F.  Deleni. 
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ÉTUDE  SUR  LES  GRIFFES  CUBITALES 

PAR 

A.  PITRES  et  L.  MARCHAND 

Professeur  à  la  Faculté  Médecin  en  chef  de  la  maison 

de  Médecine  de  Bordeaux  nationale  de  Charenton. 

A  la  suite  des  lésions  traumatiques  ou  spontanées  du  nerf  cubital,  le 
pouce  et  l’index  conservent  habituellement  leur  souplesse  et  leur  mobilité 
normales,  tandis  que  le  petit  doigt,  l’annulaire  et  souvent  aussi,  mais  ù  un 
moindre  degré,  le  médius  se  placent  en  flexion  permanente  plus  ou  moins 
accusée.  Cette  attitude  très  spéciale  des  deux  ou  trois  derniers  doigts  est 
connue  en  sémiologie  sous  le  nom  de  griffe  cubitale.  Malgré  les  nombreux 
travaux  dont  elle  a  été  l’objet,  les  conditions  qui  lui  donnent  naissance 
sont  imparfaitement  déterminées.  Ayant  eu  l’occasion  d’en  étudier  beaucoup 
de  cas  au  Centre  Neurologique  de  la  18®  région  pendant  la  durée  delà  guerre 
nous  avons  pensé  qu’un  relevé  attentif  de  nos  observations  serait  peut- 
être  susceptible  d’éclairer  certains  détails  de  sa  symptomatologie  et  de  sa 
pathogénie  qui  sont  encore  à  l’heure  actuelle  sujets  à  controverses. 

I.  —  APERÇU  HISTORIQUE 

Les  attitudes  anormales  que  prennent  les  doigts  dans  les  paralysies 
neuropathiques  de  la  main  étaient  absolument  incompréhensibles  avant  que 
Duchenne,  de  Boulogne,  eût  déterminé  l’action  propre  de  chacun  des 
muscles  qui  commandent  les  mouvements  des  extrémités  digitales. 

Ces  muscles  sont  :  1®  les  extenseurs  communs  et  propres  des  doigts,  qui 
ont  pour  fonction  d’étendre  les  premières  phalanges;  2°  les  fléchisseurs 
superficiel  et  profond,  qui  fléchissent  respectivement  les  deuxième  et 
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troisième  phalanges  ;  3°  les  interosseux  et  les  lombricaux,  qui  fléchissent  les 
premières  phalanges  et  étendent  les  deux  autres  ;  4°  les  petits  muscles  des 
éminences  thénar  et  hypothénar  qui  renforcent  dans  certains  actes  les 
mouvements  du  pouce  et  du  petit  doigt,  mais  dont  le  rôle  du  point  de  vue 
qui  nous  occupe  en  ce  moment  est  très  effacé. 

Ils  sont  innervés  :  1®  les  extenseurs  communs  et  propres  des  doigts  par  le 
radial  ;  2®  le  fléchisseur  commun  superficiel,  les  deux  faisceaux  externes  du 
fléchisseur  commun  profond,  les  deux  lombricaux  externes  et  quelques-uns 
des  muscles  thénariens  par  le  médian  ;  3®  tous  les  interosseux,  les  deux  fais¬ 
ceaux  internes  du  fléchisseur  commun  profond,  les  deux  lombricaux  in¬ 
ternes,  l’adducteur  du  pouce  et  tous  les  muscles  hypothénariens  par  le 
cubital. 

Il  résulte  de  cette  distribution  que  le  radial  et  le  cubital  sont  réciproque¬ 
ment  antagonistes  pour  les  mouvements  d’extension  et  de  flexion  de  la 
première  phalange  des  doigts,  puisque  celle-ci  est  étendue  par  les  longs 
extenseurs  communs  et  propres  qui  sont  innervés  par  le  radial,  et  fléchie 
surtout  par  les  interosseux  qui  sont  innervés  par  le  cubital  ;  tandis  que  le 
médian  et  le  cubital  sont  antagonistes  pour  les  mouvements  de  flexion 
et  d’extension  des  deuxième  et  troisième  phalanges,  car  ce  sont  les  longs 
fléchisseurs  innervés  en  majeure  partie  par  le  médian  qui  les  fléchissent 
et  les  interosseux  innervés  exclusivement  par  le  cubital  qui  les  étendent. 

La  griffe  des  doigts,  telle  que  l’a  décrite  Duchenne,  d’après  l’étude  qu’il 
en  a  faite  sur  des  malades  atteints  d'atrophie  progressive  des  muscles  de  la 
main,  résulte  de  la  perte  du  tonus  des  interosseux  et  des  lombricaux.  Il 
convient  de  citer  la  page  dans  laquelle  il  explique  à  la  fois  le  mécanisme  de 
l’attitude  des  doigts  au  repos  et  de  leur  déviation  après  l’atrophie  des 
interosseux  et  des  lombricaux  (1). 

A  l’état  de  repos,  dit-il,  les  phalanges  des  doigts  s’incUnent  très  lègèçement  les 
unes  sur  les  autres  et  sur  les  métacarpiens.  Cette  attitude  des  doigts  résulte  d’un 
certain  équilibre  entre  les  forces  qui  tendent  à  maintenir  les  phalanges  dans  la 
flexion  et  dans  l’extension  sous  l’influence  de  la  force  tonique  des  muscles  qui 
agissent  sur  elles. 

Dès  l’instant  où  les  muscles  interosseux  et  lombricaux  commencent  à  s’atro-  i 
phier,  cet  équilibre  est  rompu  et  les  phalanges  prennent  une  attitude  vicieuse 
spéciale.  Alors,  en  effet,  pendant  le  repos  musculaire,  les  premières  phalanges  j 
restent  plus  ou  moins  étendues  sur  les  métacarpiens,  et  cela  en  raison  directe  du 
degré  d’atrophie,  ou,  en  d’autres  termes,  du  degré  de  diminution  de  la  force 
tonique  des  interosseux  ;  en  même  temps  les  deux  dernières  phalanges  s’inclinent,  *| 
à  des  degrés  divers,  sur  les  premières,  sous  l’influence  de  la  même  cause  ;  enfin  la 
main  prend  la  forme  d’une  griffe  qui  se  prononce  encore  davantage  sous  l’influence 
des  efforts  d’extension  volontaire.  , 

En  résumé,  dans  l’intervalle  des  contractions  volontaires  les  doigts  ne  reprennent  , 
pas  leur  attitude  normale  ;  les  premières  phalanges  se  placent  dans  une  direction  i 
presque  parallèle  aux  métacarpiens  et  les  deux  dernières  phalanges  restent  dans  .  ; 

un  état  de  flexion  forcée.  ; 

(1)  DircHBKiTil  (de  Boulogne),  Physiologie  des  mouvements  démontrée  à  l’aide  de  l'explora¬ 
tion  électrique  et  de  V observation  clinique,  et  applicable  à  l'étude  des  paralysies  et  des  déforma-  yj' 
lions.  Paris,  1867,  p.  190,  ' 
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Nous  ne  croyons  pas  que  Duchenne  ait  donné  ailleurs  une  description 
détaillée  de  la  griffe  cubitale.  Or  celle-ci  diffère  par  des  particularités  impor¬ 
tantes  de  la  griffe  des  quatre  doigts  dépendant  de  l’atrophie  des  interosseux. 
Dans  la  griffe  cubitale,  en  effet,  les  attitudes  vicieuses  prédominent  beaucoup 
ou  sont  exclusivement  limitées  aux  5®  et  4®  doigts.  Or  tous  les  interosseux 
étant  innervés  par  le  cubital,  ils  devraient  tous  être  paralysés  au  même 
degré  après  les  lésions  graves  de  ce  nerf,  et  la  griffe  cubitale,  si  elle  résultait 
uniquement  de  l’atonie  de  ces  muscles,  devrait  porter  également  sur  les 
quatre  doigts. 

Le  premier  observateur  qui  ait  recherché  la  cause  de  cette  apparente 
discordance  entre  les  données  de  l’anatomie  physiologique  et  celles  de  la 
clinique  est  Letiévant.  Il  en  a  donné  l’explication  suivante  :  Dans  la  paralysie 
du  cubital  les  deux  lombricaux  internes  et  les  deux  faisceaux  internes  du 
fléchisseur  commun  profond  ont  perdu  leur  tonicité,  tandis  que  les  deux 
lombricaux  externes  et  les  deux  faisceaux  externes  du  fléchisseur  commun 
profond  qui  sont  actionnés  par  le  médian  ont  conservé  la  leur. 

Dès  lors  les  deux  lombricaux  externes  non  paralysés  continuent  à  prendre , 
i  un  point  d’appui  fixe  sur  les  tendons  des  fléchisseurs  profonds  non  para¬ 
lysés  et  leur  tonus  supplée  dans  une  certaine  mesure  l’action  déficiente  des 
interosseux  correspondants.  Par  l’effet  de  cette  suppléance,  l’index  et  le 
'  médian  conservent  une  attitude  très  voisine  de  la  normale.  Il  en  est  tout 
autrement  pour  le  petit  doigt  et  l’annulaire.  Les  deux  derniers  lombricaux 
et  les  deux  faisceaux  internes  du  fléchisseur  profond  étant  paralysés  ne 
;  peuvent  pas  suppléer  les  interosseux  internes  ;  «  ce  défaut  de  suppléance  des 
;  deux  derniers  interosseux  par  les  deux  derniers  lombricaux  laisse  l’annulaire 
y  et  le  petit  doigt  livrés  à  l’influence  de  la  tonicité  musculaire  des  extenseurs 
l'  communs  et  fléchisseurs  superficiels,  d’où  résulte  l’aspect  de  griffe  si  marqué 
i-  que  présente  cette  région  de  la  main  »  (1). 

i  Cette  explication  a  paru  plausible,  et  bien  qu’elle  attribue  aux  lombri- 
;  eaux  dans  l’équilibration  du  tonus  une  importance  qui  semble  hors  de  pro- 
I  portion  avec  la  gracilité  de  ces  tout  petits  muscles,  elle  a  été  favorablement 
accueillie  par  les  cliniciens.  Avant  la  guerre,  tous  les  auteurs  qui  ont  écrit 
sur  la  griffe  cubitale  :  Charvot,  dans  l’article  «  paralysie  du  cubital  »  du 
Dictionnaire  de  Dechambre,  Hallion  dans  le  Traité  de  médecine  publié  par 
'  Bouchard  et  Brissaud,  etc.,  les  reproduisaient  sans  y  rien  ajouter. 

Dejerine,  dans  sa  magnifique  monographie  de  la  Sémiologie  du  système 
nerveux,  est  plus  explicite  ;  «  Lorsque,  dit-il,  le  nerf  cubital  est  atteint,  la 
main,  par  suite  de  la  paralysie  des  interosseux,  prend  une  attitude  caracté¬ 
ristique  et  se  met  en  gi'iffe,  griffe  cubitale;  mais  ici  la  griffe  est  incomplète, 
l’index  et  le  médius  sont  encore  soumis  à  l’action  des  deux  lombricaux 
externes  non  paralysés  ;  par  suite  leurs  deux  dernières  phalanges,  au  lieu 
d’être  fortement  fléchies,  comme  celles  du  petit  doigt  et  de  l’annulaire,  ont 
gardé  leur  position  normale  et  peuvent  s’étendre...  Cette  griffe  cubitale 
I  est  caractéristique  des  lésions  du  nerf  cubital,  soit  qu’il  s’agisse  d’une  section 

t  (1)  Letiévant,  Traité  des  sections  nerveuses.  Paris,  1873,  p.  82-83. 
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complète  du  nerf  au  niveau  du  poignet  ou  du  pli  du  coude,  soit  qu’il  y  ait 
simplement  compression  (1)...  » 

Les  classiques  allemands  no  donnent  pas  plus  de  détails.  Bernhardt 
accepte,  sans  dire  qu’elle  vient  de  Letiévant,  l’explication  qui  fait  intervenir 
les  lombricaux.  Après  avoir  décrit  brièvement  la  griffe  de  Duchenne,  il  se 
borne  à  ajouter  :  «  Tout  cela  est  beaucoup  plus  accentué  aux  deux  derniers 
doigts  parce  que  là  les  muscles  lombricaux  sont  innervés  par  le  cubital, 
tandis  que  les  doux  autres  étant  actionnés  par  le  médian  leur  fonction  peut 
être  compensée  (2).  »  Erb  avait  cependant  dès  1874  signalé  l’importance 
que  pouvait  avoir  dans  la  genèse  de  la  griffe  cubitale  le  siège  en  hauteur  de 
la  blessure  du  nerf.  «  Si,  dit-il,  les  intorosseux  et  les  lombricaux  sf)nt  seuls 
paralysés,  la  traction  de  l’extenseur  commun  et  dos  fléchisseurs  des  doigts 
(extension  des  premières  phalanges  et  flexion  des  deux  dernières)  entraîne 
une  n  exquisité  »,  position  en  griffe  de  la  main  qui  est  bien  connue  et  caracté¬ 
ristique  de  la  paralysie  du  cubital  au-dessus  du  poignet  et  de  quelques  cas 
d’atrophie  musculaire  progressive.  Cette  griffe  est  cependant  plus  prononcée 
dans  la  paralysie  du  cubital  aux  deux  derniers  doigts  qu’au  deuxième  et 
au  troisième,  parce  que  leurs  lombricaux  sont  innervés  par  le  mé¬ 
dian  (3).  » 

Depuis  le  début  de  la  guerre  les  mmrolügistos  qui  ont  vu,  malheureuse¬ 
ment,  un  nombre  considérable  de  cas  de  blessures  des  nerfs  se  sont  demandé 
si  la  diversité  des  formes  cliniques  de  la  griffe  cubitale  ne  tenait  pas  à  des 
causes  multiples,  si,  à  côté  du  siège,  plus  ou  moins  élevé,  de  la  lésion  ini¬ 
tiale,  sa  profondeur  plus  ou  moins  grande,  sa  nature,  l’intervention  éven¬ 
tuelle  de  complications  irritatives  ou  autres  ne  pouvaient  pas  avoir  d’in¬ 
fluence  sur  la  qualité,  l’extension  et  l’évolution  des  attitudes  vicieuses  qui 
constituent  les  grilfes  consécutives  aux  paralysies  traumatiques  du  cubital, 
et  quelques-uns  d’entre  eux  ont  i)ublié  sur  ces  questions  des  travaux  qui 
méritent  d’être  signalés.  •  ■* 

En  juillet  1915,  M.  le  docteur  Du(M)sté,  alors  médecin  traitant  au  centre 
de  neurologie  de  la  XVllE  région,  a  communiqué  a  la  Société  de  médecine 
et  de  chirurgie  de  Bordeaux  les  r('‘sullats  de  ses  études  sur  les  «  syndromes 
cubitaux  »  (4).  Ces  études  très  originales  touchent  à  plusieurs  points  de 
la  physiologie  pathologique  des  blessures  des  nerfs.  Elles  renferment 
quelques  interprétations  qui  nous  paraissent  mal  fondées  ;  mais  elles 
contiennent  aussi  des  observations  do  fait  qu’il  est  juste  de  retenir.  C’est 
ainsi  que  M.  Uucosté  a  le  premier,  à  notre  connaissance,  afiirmé  l’existence 
relativement  fréquente  de  griffes  primitives,  se  constituant  immédiate¬ 
ment  après  la  blessure  et  atteignant  d’emblée  leur  maximum  d’intensité, 
par  opposition  aux  griffes  secondaires  qui  se  dévelop[)ont  lentement,  plu- 

(1)  J.  Dejbeine,  Sémiologie  du  système  nerveux  in  Traité  de  pathologie  générale,  publié  par 
Ch.  Bouchard,  1901,  t.  V,  p.  804. 

(2)  Bernhardt,  Die  Erkrankungcn  der  pcriphcrischen  Nerven.  Wien,  1897,  p.  347. 

(3)  W.  Erb,  Handbuch  der  Krankheiten  des  Nervensyatems  in  Ziemssen’s  Ilandbuck  des 
speciellen  Pathologie  and  Thérapie,  B''  XI,  erste  llelfle,  Leipzig,  1874,  p.  505. 

(4)  Ducosté,  Les  deux  lois  de  contractures  dans  les  lésions  des  nerfs  périphériques,  8ég,nC6 
du  2  juillet  1915.  Les  syndromes  cubitaux,  séances  des  2  et  IG  juillet  1915. 
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sieurs  semaines  après  le  traumatisme  et  mettent  des  mois  pour  arriver  à  la 
fin  de  leur  évolution. 

Pour  ce  qui  concerne  leurs  rapports  avec  le  siège  en  hauteur  de  leurs 
lésions  provocatrices,  il  admet  que  les  griffes  primitives,  dues  d’après  lui 
à  un  état  de  contracture  des  muscles  innervés  par  des  rameaux  se  détachant 
du  cordon  nerveux  en  amont  de  la  blessure  (contracture  d’amont)  font 
défaut  lorsque  le  cubital  est  atteint  au  bras,  au-dessus,  par  conséquent,  des 
rameaux  destinés  aux  deux  faisceaux  internes  du  fléchisseur  commun  pro¬ 
fond  et  aux  deux  lombricaux  internes.  Si,  au  contraire,  il  est  blessé  à 
l’avant-bras  ou  au  poignet,  la  griffe  est  constante  ;  de  plus,  elle  est  complète 
et  irréductible  quand  le  nerf  a  été  totalement  sectionné,  incomplète  et  molle 
lorsqu’une  partie  seulement  de  ses  fibres  a  été  coupée.  Quant  aux  griffes 
tardives  qui  résultent  d’irritations  prolongées  du  nerf  au  lieu  même  où 
s’opère  le  travail  de  cicatrisation  (contractures  névromateuses),  elles  seraient 
plus  accentuées  et  plus  extensives  dans  les  cas  de  lésions  hautes  que  dans 
ceux  de  lésions  basses. 

Dans  son  livre  sur  les  blessures  des  nerfs  publié  en  1916  (1),  M.  Tinel  ne 
sépare  pas  les  griffes  précoces  des  griffes  tardives.  Pour  lui  «  la  griffe  cubi¬ 
tale  par  lésion  récente  du  nerf,  qu’elle  résulte  d’une  lésion  au-dessus  ou  au- 
dessous  du  fléchisseur  profond,  est  toujours  modérée  ;  c’est  de  plus  essen¬ 
tiellement  une  griffe  molle,  souple,  facilement  réductible.  Elle  tient  unique¬ 
ment  à  la  porte  du  mouvement  et  de  la  tonicité  des  ipterosseux  ;  on  ne  ren¬ 
contre  aucune  rétraction  fibreuse  maintenant  les  doigts  en  flexion  »  (p.  151), 
«  On  peut  poser  en  principe  presque  absolu  que  toute  griffe  fibreuse  est 
d’origine  névriticpie,  sans  interruption  complète  du  nerf  ;  elle  s’accompagne 
toujours  de  douleurs  à  la  pression  des  muscles  et  du  tronc  nerveux  et  de 
quelques  troubles  trophiques  »  (p.  152).  Et,  plus  loin,  revenant  sur  cette 
influence  de  la  névrite,  sur  le  développement  des  griffes,  il  en  indique  les 
symptômes  dans  les  termes  suivants  :  «  C’est  l’irritation  névritique  qui  crée 
essentiellement  les  griffes  fibreuses.  On  retrouve  dans  ces  cas,  à  un  degré 
plus  ou  moins  marqué,  les  douleurs  spontanées  sur  le  trajet  du  nerf,  la  dou¬ 
leur  provoquée  par  la  pression  du  tronc  nerveux,  l’anesthésie  douloureuse 
de  la  peau  ou  même  l’hyperesthésie  franche.  La  pression  des  muscles  anti- 
brachiaux  et  surtout  de  l’éminence  bypothénar,  la  compression  entre  deux 
doigts  do  l’adducteur  du  pouce  provoquent  des  douleurs  très  vives  » 
(p.  158).  «Mais  ce  qui  domine, c’est  la  rétraction  fibreuse  des  tendons  fléchis¬ 
seurs,  radbéronce  des  tendons  aux  gaines  synoviales,  l’épaississement  et  la 
rétraction  fibreuse  de  l’aponévrose  palmaire,  comparable  à  celle  de  la  mala¬ 
die  de  Üupuytr('n  et  dont  les  saillies  se  dessinent  comme  dos  cordes.  Ces 
lésions  exagèrent  et  rendent  irréductible  l’attitude  do  la  griffe  cubitale. 
On  peut  (lire  (pie  tonte  griffe  ciibitule  fibreuse  et  irréductible  traduit  une  irri¬ 
tation  névriti(]U(i  plus  ou  moins  marquée  »  (p.  160). 

Mme  Atbanassio-Bénisty,  dont  l’ouvrage  a  paru  à  pou  près  à  la  même  date 
que  celui  de  M.  l’inel,  est  beaucoup  moins  exclusive.  Elle  constate  comme 


(t)  J.  Tinel,  les  Blessures  des  nerfs.  Paris,  Masson  et  O',  1916. 
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avait  fait  antérieurement  M.  Ducosté,  que  la  griffe  se  produit  souvent 
aussitôt  après  la  blessure  et  pense  que  la  tonicité  des  fléchisseurs  ne  suffit 
pas  à  l’expliquer.  Voici  d’ailleurs  le  passage  où  elle  décrit  la  griffe  cubitale  : 

Lorsqu’il  s’agit  d’une  lésion  grave  du  cubital  au  niveau  de  l’avant-bras  ou  du 
poignet,  en  aval  de  l’émergence  des  fdets  du  cubital  antérieur  et  du  fléchisseur 
profond,  on  observe  une  griffe  excessivement  accentuée,  intéressant  l’auriculaire 
et  l’annulaire,  souvent  au-ssi  le  médius,  plus  rarement  et  à  un  moindre  degré 
l’index.  L’hyperextension  do  la  première  phalange,  la  flexion  des  deux  autres 
sont  extrêmes.  Des  rétractions  tendineuses  interviennent,  rendant  cette  griffe 
absolument  irréductible.  Il  semble  qu’en  dehors  de  la  tonicité  des  fléchisseurs 
profond  et  sublime  il  faille  incriminer  quelque  élément  surajouté  :  contraction 
musculaire,  rétraction  tendineuse,  modification  dos  surfaces  articulaires  des  pha¬ 
langes,  lésions  musculaires  ou  vasculaires  non  appréciables  directement.  Presque 
toujours  cette  griffe  s’est  produite  instantanément  après  la  blessure.  Plus  rare¬ 
ment  elle  n’est  apparue  que  quelques  heures  ou  même  quelques  jours  après. 
D’autres  blessés  (mais  c’est  plutôt  le  cas  des  lésions  incomplètes)  rapportent 
qu’au  début  les  quatre  doigts  étaient  en  griffe  ;  plus  tard  seulement  l’index  et 
le  médius  se  sont  redressés  (1). 

Dans  les  cas  de  lésions  partielles  ou  de  sections  incomplètes  du  nerf  cubital, 
principalement  dans  celles  siégeant  au  bras  ou  à  l’aisselle,  Mme  Athanassio- 
Bénisty  a  fréquemment  observé  une  forme  de  paralysie  dissociée  prédomi¬ 
nant  dans  les  muscles  interosseux  et  les  hypothénarions,  avec  simple  parésie 
des  fléchisseurs  communs  et  du  cubital  antérieur.  C’est  dans  ces  cas  qu’elle 
a  constaté  des  griffes  souples  et  complètement  réductibles  des  4®  et  5®  doigts 
et  parfois  même  l’absence  complète  de  griffe. 

Dans  le  cours  d’une  discussion  soulevée  à  la  Société  de  Neurologie  le 
7  avril  1916,  M.  Meige,  après  avoir  fait  quelques  remarques  fort  justes  sur 
l’intensité,  très  variable,  du  tonus  musculaire  d’un  sujet  à  l’autre,  déclare 
que  les  griffes  cubitales  «  dont  l’apparition  est  presque  toujours  instantanée  » 
ne  deviennent  que  plus  tard  indélébiles  (2).  ^ 

MM.  Henri  Claude  et  René  Dumas  ont  soigneusement  étudié  les  condi¬ 
tions  de  production  de  la  griffe  cubitale.  Pour  eux  son  déclanchement  est 
déterminé  par  le  déséquilibre  de  l’action  tonique  des  fléchisseurs  et  des  exten¬ 
seurs  des  phalanges  des  deux  derniers  doigts.  Elle  est  très  accentuée  lorsque 
le  nerf  a  été  complètement  sectionné  en  aval  du  filet  qui  se  distribue  au 
faisceau  interne  du  fléchisseur  profond  (lésion  basse)  tandis  que  s’il  a  été 
coupé  en  amont  de  ce  filet  (lésion  haute)  la  griffe  est  si  peu  marquée  qu’elle 
peut  passer  inaperçue.  11  en  va  tout  autrement  lorsque  la  section  est  incom¬ 
plète  parce  qu’alors,  quel  que  soit  le  point  de  la  circonférence  du  nerf  qui 
ait  été  lésé,  ce  sont  toujours  les  muscles  les  plus  éloignés  de  la  lésion  causale 
qui  sont  le  plus  paralysés.  Dès  lors  les  petits  muscles  de  la  main  sont  frappés 
d’atonie,  tandis  que  le  tonus  du  fléchisseur  profond  est  conservé  ;  d’où  il 
résulte  que  «  dans  les  sections  physiologiques  incomplètes  hautes  c’est  un 
syndrome  de  section  basse  qui  s’installe  avec  griffe  dont  l’accentuation 

(1)  Mme  ÂTEANASSio-BiNiSTY,  Formes  clinique»  de»  îé»ion»  des  nerf».  Masson  et  O*,  édit. 
Paris,  1916,  p.  110. 

(2)  H.  Mlioi,  Revue  neurologique,  1916, 1*'  sem.,  p.  501. 
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est  en  rapport  avec  le  degré  de  conductibilité  du  nerf  jusqu’au  filet  du  flé¬ 
chisseur  profond.  »  Ces  données  feraient  comprendre  l’augmentation  pro¬ 
gressive  de  la  griffe  au  cours  de  la  régénération  dans  les  lésions  hautes  du 
nerf  :  «  Le  long  fléchisseur  recouvrant  toujours  sa  fonction  avant  les  inter¬ 
osseux,  la  réapparition  do  sa  tonicité  transforme  le  syndrome  de  lésion  haute 
en  un  syndrome  de  lésion  basse  (1).  » 

Signalons  enfin  une  intéressante  observation  de  M.  de  Massary  sur  un  cas 
de  griffe  cubitale  survenue  chez  un  soldat  dont  le  bord  interne  de  la  main 
avait  été  traversé  par  une  balle  qui  avait  intéressé  seulement  la  branche 
palmaire  profonde  du  nerf  cubital.  Aussitôt  après  la  blessure  ses  deux  der¬ 
niers  doigts  se  fléchirent  fortement  dans  la  paume  de  la  main,  restèrent 
par  la  suite  contracturés  et  étaient  déjà,  lorsque  M.  de  Massary  le  vit  six 
semaines  plus  tard,  fixés  par  des  rétractions  fibro-tendineuses  tellement 
solides  qu’il  lui  fut  impossible  de  les  étendre  après  l’application  d’une  bande 
d’Esmarch,  et  même  sous  le  chloroforme  (2). 

En  résumé,  les  recherches  entreprises  depuis  le  début  de  la  guerre  sur  la 
symptomatologie,  la  pathogénie  et  la  valeur  sémiologique  des  griffes  cubi¬ 
tales  n’ont  pas  abouti  à  des  conclusions  uniformes.  Certains  des  observateurs 
dont  nous  venons  de  résumer  les  travaux  affirment  l’existence  fréquente 
de  griffes  primitives  dont  d’autres  contestent  la  réalité  ;  les  uns  considèrent 
le  déséquilibre  des  tonus  comme  la  condition  essentielle  de  la  production 
de  la  griffe,  les  autres  invoquent  surtout  ou  exclusivement  des  contractures 
musculaires  ou  des  irritations  névritiques  ;  quelques-uns  pensent  que  le 
siège  et  la  nature  de  la  lésion  nerveuse  sont  en  rapport  étroit  avec  l’existence 
et  la  qualité  de  la  griffe,  tandis  que  les  autres  nient  absolument  ces  rapports. 

Le  seul  moyen  efficace  de  dissiper  les  incertitudes  provenant  de  l’opposi¬ 
tion  de  tant  d’opinions  contradictoires,  c’est  de  reprendre  l’étude  clinique 
des  griffes  cubitales  et  de  demander  à  la  comparaison  d’un  grand  nombre 
de  faits  observés  sans  idées  préconçues  les  lois  qui  président  à  leur  dévelop¬ 
pement  et  les  circonstances  qui  peuvent  en  modifier  l’évolution.  C’est  ce 
que  nous  allons  tâcher  de  faire. 


IL  —  SYMPTOMATOLOGIE  DE  LA  GRIFFE  CUBITALE 

Le  dossier  que  nous  utiliserons  dans  les  pages  suivantes  se  compose 
de  163  observations  de  paralysies  du  cubital,  toutes  consécutives  à  des  bles¬ 
sures  par  projectiles  d’armes  à  feu  ;  éclats  d’obus  ou  de  grenades,  balles  de 
fusil,  de  mitrailleuses,  de  shrapnell  ou  de  revolver. 

Ces  blessures  se  trouvaient  56  fois  sur  le  membre  supérieur  droit  et  107  fois 
sur  le  gauche. 

(1)  Henri  Claude  et  René  Dumas,  Les  griffes  dans  les  lésions  traumatiques  des  nerfs  du 
membre  supérieur.  La  Presse  médicale,  6  août  1917,  p.  449. 

(2)  Db  Massaby,  Variété  de  griffe  cubitale  par  contracture  musculaire,  etc.  Revue  neurolo¬ 
gique,  1916, 1,  p.  133. 
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Elles  siégeaient  65  fois  au-dessus  et  98  fois  au-dessous  du  pli  du  coude. 

Elles  s’accompagnaient  dans  un  peu  plus  de  la  moitié  des  cas  de  fractures 
simples  ou  comminutives  des  os,  et,  dans  un  dixième  environ  seulement» 
de  lésions  vasculaires  ayant  nécessité  des  ligatures  d’artères  ou  do  grosses 
veines. 

Le  dépouillement  de  ce  gros  matériel  clinique  nous  permettra  sans  doute 
sinon  de  résoudre  tous  les  problèmes  que  soulève  l’étude  des  griffes  cubitales, 
du  moitfs  d’apporter  à  leur  élude  une  contribution  documentaire  de  nature 
à  faciliter  la  solution  de  quelques-uns  d’entre  eux. 

Ceux  que  nous  viserons  spécialement  sont  : 

1°  La  griffe  existe-t-elle  dans  tous  les  cas  de  paralysies  traumatiques  du 
cubital? 

2°  Quels  sont  ses  caractères  morphologiques  et  ses  variétés  cliniques? 

3°  Y  a-t-il  dos  griffes  primitives  ou  précoces  et  dos  griffes  secondaires 
ou  tardives? 

40  Quels  sont  les  rapports  de  la  griffe  avec  la  nature  et  la  gravité  des 
lésions  du  nerf? 

5“  Far  ([uoi  les  fausses  griffes  cubitales  se  distinguent-elles  des  griffes 
cubitales? 


1"  La  Griffe  cubitale  existe-t-elle  dans  tous  les  cas 
de  paralysies  traumatiques  du  nerf  cubital? 

Sur  nos  163  sujets  atteints  de  paralysies  du  cubital,  146  (soit  89,57  %) 
avaient  une  griffe  plus  ou  moins  accentuée,  tandis  que  17  (soit  10,42  %) 
n’en  avaient  pas  du  tout. 

Chez  cos  17  malades  sans  griffes,  la  paralysie  du  cubital  s’affirmait  sans 
contestation  possible  par  des  signes  caractéristiques  :  atrophie  des  émi¬ 
nences,  défirossion  des  espaces  interosseux  dorsaux,  aplatissement  très 
marqué  de  la  voûte  métacarpienne,  réaction  de  dégénérescence  des  muscles 
innervés  par  le  cubital  on  aval  de  la  blessure,  impossibilité  de  porter  volon¬ 
tairement  le  médius  cm  abduction  ou  en  adduction  par  rapport  à  l’axe  do  la 
main,  aoesthésio  des  téguments  du  côté  interne  de  la  main,  de  la  totalité 
du  petit  doigt  et  de  la  moitié  interne  de  l’annulaire,  etc.,  et  cependant  ils 
n’avaient  pas  l’attitude  vicieuse  des  5®  et  4®  doigts  qui  caractérise  la  griffe. 

Donc  la  griffe  cubitale  n’est  pas  un  symptôme  constant,  un  signe  patho¬ 
gnomonique  des  paralysies  du  cubital.  Elle  existe  en  chiffres  ronds  dans 
90  %  des  cas  ;  mais  elle  manque  dans  10  %.  C’est  par  conséquent  un  phéno- 
mèn(‘  conling('nt  dont  la  ou  les  raisons  d’être  devront  être  cherchées  on 
dehors  de  la  paralysii'  des  muscles  innervés  par  le  nerf  cubital. 

Il  est  int(‘r('ssant  de  savoir  si  l’absence  do  griffe  est  on  rapport  avec  le  côté 
ou  la  hauteur  de  la  blessure  du  nerf. 

Sur  l(!  premier  de  ces  piririts  nous  pouvons  répondre  que  les  blessures 
de  nos  17  malades  sans  griffe  se  trouvaient  10  fois  du  côté  droit  et  7  fois  du 
côté  gauche.  Sur  le  second,  qu’elles  siégeaient  7  fois  au-dessus  et  10.  fois  au- 
dessous  du  [)li  du  coude. 
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Il  ne  semble  donc  pas  que  l’absence  de  griffe  dépende,  exclusivement 
tout  au  moins,  du  côté  ou  de  la  hauteur  de  la  blessure  (1). 

2"  Caractères  morphologiques  de  la  Griffe  cubitale  : 
description  de  ses  trois  types. 

La  griffe  cubitale  quand  elle  existe  —  et  nous  venons  de  voir  qu’elle 
existe  dans  90  %  dos  cas  de  paralysie  traumatique  du  nerf  cubital,  —  se 
présente  sous  trois  aspects  assez  différents  pour  qu’il  nous  paraisse  légitime 
de  les  décrire  comme  des  variétés  ou  des  types  distincts,  bien  qu’en  réalité 
ils  correspondent  à  dos  degrés  de  plus  en  plus  accentués  de  l’attitude  vicieuse 
des  doigts. 

Type  I  (pl.  I,  fig.  1  et  2).  —  II  est  caractérisé  par  une  légère  inflexion 
en  arc  des  deux  dernières  phalanges  du  petit  doigt,  avec  tendance  à  l’hyperex- 
tonsion  do  la  première  ;  souvent  aussi  ce  doigt  se  place  en  abduction  par  rap¬ 
port  au  plan  axial  de  la  main.  L’inflexion  est  très  facilement  réductible. 
Elle  ne  gêne  pas  beaucoup  les  mouvements  d’extension  et  de  flexion  du 
petit  doigt.  Cependant  la  motilité  de  la  phalangette  sur  la  phalanginc  est 
diminuée.  Le  malade  ne  peut  pas  «  gratter  »  correctement  avec  l’ongle.  Quand 
on  le  prie  d’exécuter  ce  geste  il  frotte  avec  le  pulpe  de  son  petit  doigt  l’objet 
qu’on  lui  demande  de  gratter,  soit  on  déplaçant  la  main  d’arrière  en  avant 
et  d’avant  on  arrière,  soit  on  ne  mobilisant  que  la  première  et  la  deuxième 
phalange  du  petit  doigt.  De  plus,  quand  ce  doigt  est  en  abduction  assez 
marquée  par  rapport  à  l’axe  de  la  main,  le  malade  ne  peut  pas  le  rapprocher 
volontairement  de  l’annulaire. 

Ordinairement  l’inflexion  dos  deux  dernières  phalanges  et  la  tendance 
à  l’hyperextension  do  la  première  existent  aussi,  mais  à  un  moindre  degré, 
à  l’annulaire  ;  quelquefois  même  elles  atteignent,  mais  à  un  degré  beau¬ 
coup  moindre,  le  médius. 

Un  excellent  moyen  d’apprécier  le  degré  do  l’inflexion  en  arc  de  ces  doigts 
consiste  à  faire  placer  la  main  du  malade  à  plat  sur  une  table.  Dans  cette 
position,  la  paume  de  la  main,  le  pouce  et  l’index  s’appliquent  étroitement 
sur  le  plateau  de  la  table,  tandis  que  le  petit  doigt,  l’annulaire  et  parfois 
aussi  le  médian  ne  prennent  contact  avec  lui  que  par  leurs  deux  extrémités, 
c’est-à-dire  par  leur  bourrelet  métacarpien  d’une  part,  et  leur  pulpe  d’autre 
part.  Entre  ces  doux  points  extrêmes  ils  laissent  un  vide  qu’ils  surplombent 
en  forme  de  voûtes  plus  élevées  pour  le  que  pour  le  4®  et  poui'  le  4®  que 

(1)  Il  convient  de  remarquer  à  ce  sujet  qu’en  ce  qui  concerne  le  côté  do  la  blessure  la 
diftérenco  est  plus  marquée  qu’elle  n’apparait  par  la  comparaison  des  chiffres  10  et  7  parce 
que  notre  statistique  porte  sur  56  blessés  du  côté  droit  contre  107  du  côté  gauche.  En  fai¬ 
sant  séparément  le  pourcentage  de  chacun  des  deux  groupes  de  sujets,  on  trouve  que  la 
griffe  manque  dans  17,25  %  des  cas  de  blessures  du  côté  droit  et  dans  6,54  %  seulement 
de  blessures  du  côté  gauche.  Il  se  pourrait  donc  que  le  côté  de  la  blessure  ne  fût  pas  tout  à  fait 
sans  influence  sur  l’absence  de  griffe. 

Pour  ce  qui  concerne  la  hauteur  de  la  blessure  il  n’en  est  pas  de  même,  car  7  sujets  sans 
griffe  sur  65  blessés  au-dessus  du  coude,  cela  fait  10,76  %,  et  10  sujets  sans  griffes  sur 
^8  blessés  au-dessous  du  coude  représentent  10,21  %,  La  différence  est  donc  insignifiante. 
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pour  le  3®.  Une  pression  peu  intense  exercée  sur  la  portion  la  plus  élevée  de 
ces  voûtes  suffît  généralement  pour  en  rectifier  les  courbures. 

L’hyporextension  de  la  première  phalange  de  ces  doigts  est  peu  marquée 
quand  la  main  est  au  repos,  mais  elle  s’exagère  notablement  lorsque  le 
malade  fait  effort  pour  étcmdrc  les  doigts.  Elle  disparaît  au  contraire  com¬ 
plètement  lorsqu’il  les  fléchit.  Dans  l’occlusion  énergique  du  poing  on  ne 
constate  aucune  dilïérence  entre  le  côté  sain  et  le  côté  malade. 

Les  griffes  du  type  I  ne  diminuent  pas  sensiblement  l’utilisation  fonction¬ 
nelle  de  la  main  ;  elles  no  constituent  pas  une  infirmité.  Sauf  chez  certains 
sujets  qui,  comme  les  violonistes,  les  pianistes  et  quelques  autres,  ont  besoin 
de  conserver  intégralement  la  souplesse  et  l’agilité  do  tous  leurs  doigts 
pour  exercer  leur  profession,  elles  ne  déterminent  pas  d’incapacité  do  travail. 

Type  II  (pi.  I,  lig.  3  et  4).  —  Dans  cette  variété  les  première,  deuxième  et 
troisième  phalanges  du  petit  doigt  et  de  l’annulaire  sont  fléchies  en  crochet 
ouvert.  L’attitude  du  médius  est  différente  selon  les  cas  :  quelquefois  il 
n’est  pas  du  tout  fléchi  (fig.  3)  ;  d’autres  fois  il  l’est  un  peu  (fig.  4). 

Si  on  cherche  à  mobiliser  les  unes  sur  les  autres  les  phalanges  dos  5®  et 
4®  doigts,  on  constate  que  leurs  articulations  métacarpo-phalangienne  et 
phalangino-phalangettienne  ne  présentent  pas  de  rigidité,  tandis  que  leur 
articulation  phalango-phalanginienne  est  le  siège  d’une  raideur  assez  intense 
pour  rendre  difficile  et  parfois  empêcher  absolument  toute  mobilisation 
passive  de  la  phalangine  sur  la  phalange. 

Quant  aux  mouvements  volontaires,  ceux  de  la  première  phalange  sur 
le  métacarpien  correspondant  sont  limités  mais  possibles  dans  une  assez 
large  mesure  ;  ceux  de  la  deuxième  sur  la  première  sont  nuis  ;  ceux  de  la 
troisième  sur  la  deuxième  sont  très  limités  ou  nuis. 

Dans  un  bon  nombre  de  cas  l’incurvation  des  doigts  en  crochet  ouvert, 
malaisément  réductible  quand  le  poignet  est  étendu  dans  le  prolongement 
direct  de  l’avant-bras,  s’exagère  et  devient  tout  à  fait  irréductible'lorsqu’on 
le  place  en  hyperextension  ;  inversement,  lorsqu’il  est  fortement  fléchi,  elle 
diminue  assez  pour  qu’on  puisse  sans  effort  étendre  complètement  les  deux 
derniers  doigts.  Ce  phénomène,  observé  et  décrit  dans  d’autres  circonstances 
par  Volkmann,  est  dû  à  des  rétractions  musculaires.  Sa  constatation  prouve 
tout  au  moins  qu’il  n’existe  pas  de  raideurs  articulaires  insurmontables. 

Une  particularité  assez  curieuse  que  nous  avons  maintes  fois  constatée, 
c’est  que  l’ischémie  locale  provoquée  par  l’enroulement  d’une  bande  élas¬ 
tique  autour  de  l’avant-bras  atténue  la  rigidité  des  doigts  incurvés  en  cro¬ 
chet  ouvert  ;  mais  aussitôt  après  l’enlèvement  de  la  bande  ces  doigts  repren¬ 
nent  leur  attitude  vicieuse. 

Les  griffes  cubitales  du  type  II  sont  gênantes  pour  les  malades  qui  en 
sont  atteints.  Elles  ne  les  empêchent  pas  d’exécuter  les  actes  qui  peuvent 
être  accomplis  avec  le  pouce,  l’index  et  le  médius,  dont  la  souplesse  et 
la  force  sont  k  peu  près  intégralement  conservées  ;  mais  elles  les  rendent 
incapables  de  se  servir  utilement  du  petit  doigt  et  de  l’annulaire  dont  l’éner¬ 
gie  et  la  mobilité  sont  très  diminuées.  Néanmoins  leurs  deux  derniers  doigts 
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étant  encore  susceptibles  de  s’étendre  et  de  se  fléchir  volontairement 
dans  une  certaine  mesure,  ils  peuvent  encore  saisir  des  objets  d’un  volume 
moyen,  ce  qui  leur  permet  de  manier  assez  aisément  la  plupart  des  outils 
agricoles  ou  industriels  tels  que  la  bêche,  la  pioche,  le  marteau,  etc.,  et  de 
porter  à  bout  de  bras  des  fardeaux  pesants. 

Type  III  (pl.  II,  fig.  5,  6  et  7). — Dans  les  griffes  de  ce  type  le  petit  doigt 
et  l’annulaire  sont  fléchis  en  crochets  fermés.  La  position  qu’occupent  les 
phalanges  de  ces  doigts  les  unes  par  rapport  aux  autres  permet  de  distinguer 
trois  variétés  de  ces  griffes.  Dans  la  première  (fig.  5),  la  phalange  basale  est 
étendue  dans -le  prolongement  direct  de  l’axe  du  métacarpien  correspon¬ 
dant  ;  l’intermédiaire  est  fléchi  à  angle  aigu  sur  la  basale  et  l’unguéale  à 
angle  obtus  sur  l’intermédiaire.  Dans  la  deuxième  (fig.  6),  la  phalange  et  la 
phalangine  sont  fortement  fléchies,  mais  la  phalangette  est  étendue  sur  la 
phalangine.  Dans  la  troisième  (fig.  7),  les  trois  phalanges  sont  uniformé¬ 
ment  fléchies  à  angle  droit. 

D’ordinaire  tous  les  mouvements  actifs  et  passifs  du  petit  doigt  et  de 
l’annulaire  sont  abolis. 

Le  médian  ne  participe  généralement  pas  à  l’attitude  vicieuse  des  4® 
et  5®  doigts,  ou  quand  il  y  participe  il  ne  présente  qu’une  incurvation 
légère  très  facilement  réductible  et  sa  motilité  volontaire  est  conservée.  Il 
en  est  de  même  pour  l’index  et  le  pouce. 

L’application  delà  bande  d’Esmarch  sur  l’avant-bras  des  sujets  porteurs 
de  griffes  rigides  du  type  III  donne  des  résultats  variables.  Tantôt  elle 
fait  disparaître  momentanément  la  rigidité  des  doigts  fléchis  en  crochets 
fermés,  à  tel  point  que  pendant  le  temps  que  dure  l’ischémie  locale  qu’elle 
a  produite  on  peut  sans  peine  mobiliser  ces  derniers;  quelquefois  même, 
mais  cela  est  rare,  ils  restent  souples  assez  longtemps  après  que  la  bande  a 
été  enlevée.  Dans  d’autres  cas,  la  rigidité  persiste  sans  aucun  changement 
pendant  et  après  l’application  de  la  bande. 

La  chlorofprmisation  générale  a  des  effets  semblables  ;  durant  le  sommeil 
anesthésique,  certaines  griffes  s’assouplissent  tandis  que  d’autres  restent 
immuablement  rigides.  On  peut,  grâce  à  ces  moyens,  reconnaître  dans  chaque 
cas  particulier  si  l’attitude  anormale  des  doigts  est  due  à  de  simples  con¬ 
tractures  musculaires  où  si  elle  est  fixée  dans  sa  forme  par  des  lésions 
fibro-articulaires  ankylosantes. 

Notons  à  ce  sujet  que  M.  Leriche  a  vu  une  fois,  après  la  sympathectomie 
péri-artérielle,  se  déraidir  une  griffe  cubitale  très  serrée  qui  avait  résisté  à 
la  résection  et  à  la  suture  du  nerf  coupé  à  l’avant-bras  (1). 

Les  griffes  du  type  III  constituent  une  infirmité  très  gênante  qui  diminue 
dans  une  large  proportion  l’utilisation  fonctionnelle  de  la  main.  Les  mou¬ 
vements  volontaires  du  pouce,  de  l’index  et  du  médius  étant  bien  conservés, 
les  malades  peuvent  s’en  servir  efficacement  pour  saisir  les  petits  objets  ; 

(1)  Lbrichb,  La  sympathectomie  périartérielle  et  ses  résultats.  La  Presse  médicale,  10  sep¬ 
tembre  1917,  p.  613. 
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mais  leurs  deux  derniers  doigts  perpétuellement  fléchis  et  inertes  les  em¬ 
pêchent  d’empoigner  à  pleine  main  les  manches  d’outils  un  peu  volumineux. 
Ces  doigts  sont  tellement  gênants  pour  l’exercice  de  beaucoup  de  profes¬ 
sions  que  certains  malades  demandent  instamment  qu’on  les  leur  ampute. 

Les  trois  types  de  griffes  que  nous  venons  de  décrire,  caractérisés  ;  le 
premier  par  une  légère  inflexion  en  arc  des  deuxième  et  troisième  phalanges 
des  'N  et  fy  doigts,  le  deuxième  par  la  flexion  en  crochet  ouvert  des  trois  pha¬ 
langes  de  cos  deux  doigts  avec  rigidité  limitée  à  l’articulation  phalango- 
phalanginienne,  le  troisième  par  la  flexion  en  crochet  fermé  de  ces  mêmes 
doigts  avec'rigidité  des  trois  articulations  de  leurs  phalanges  sont  les  seuls 
qu’on  rencontre  dans  les  cas  de  lésions  traumatiques  du  nerf  cubital.  La 
griffe  d(,'s  inteiajsseux,  telle  que  l’a  étudiée  et  figurée  Duchenne,  avec  hyperex¬ 
tension  énorme  des  premières  phalanges  de  tous  les  doigts,  ne  s’observe 
pas  quand  le  nerf  cubital  a  été  seul  (dîensé  ;  ou  du  moins  nous  ne  l’avons 
jamais  constatée  sur  les  nombremx  blessés  que  la  guerre  actuelle  nous  a 
fourni  rocc;isi(»n  d’observer  (1). 

Quelle  (!st  la  fré([uence  relative;  des  treiis  types  de  la  griffe  cubitale?.  Sur 
l’ensemble  de  nos  l'Ki  suj(;ts  atteints  de  paralysie  du  cubital  avec  griffes, 
celles-ci  étaient  61  fois  du  type  I,  47  fois  du  type  II  et  38  fois  du  type  III, 
ce  qui  donne  resi)ectivement  au  pourcentage  :  42,  32  et  26  %. 

I)(jnc  l(;s  gi'ifîes  du  type  I  sont  plus  communes  que  celles  du  type  II,  et 
celles  du  type  1 1  ptus  que  cc'lles  du  type  111. 

Les  mêmes  [u'oportions.  se  retrouvent  avec  des  différences  peu  sensibles 
si  on  compare'  à  ce  point  de  vue  les  sujc'ts  dont  les  blessures  siègent  du  côté 
droit  ou  du  côté  gaucho,  ou  bien  ceux  dont  le  nerf  cubital  a  été  offensé 
au-dessus  ou  au-dessous  du  pli  du  coude.  Ln  d’autres  termes  la  qualjté  de 
la  griffe  n’('st  subordonnée  ni  au  côté  ni  au  siège  do  la  blessure  qui  a  provoqué 
la  paralysie  cubitale. 


3"  Y  a-t-il  des  Griffes  cubitales  primitives  ou  précoces 
et  des  Griffes  secondaires  ou  tardives. 

Le  relovi;  do  nos  observations  démontre  que  chez  nos  146  malades  avec 
griffe,  30  (soit  20,54  %)  en  ont  constaté  l’c.'xistence  immédiatement  ou  très 

(I)  I.a  ffrilTo  de  tous  les  doigts  se  rencontre  dans  les  paralysies  associées  du  médian  et  du 
cubital.  Les  descriptions  et  les  figures  qu’en  a  données  Duchenne  dans  les  trois  éditions  de 
son  ouvrage  sur  V Electrisation  localisée  (p.  21 1  de  la  1™,  p.  201  de  la  2»  et  p.  326  de  la  3°) 
et  dans  son  livre  sur  la  Physiologie  des  mouvements  (fig.  29  et  30  do  la  p.  192)  se  rapportent 
à  un  seul  et  iiièine  malade  qui  avait  très  probablement  eu  des  lésions  simultanées  de  ces  deux 
nerfs.  Ce  malade,  nommé  Albert  Mu.sset,  av.iit  été  victime,  en  novembre  1846,  d’un  accident 
de  machine  (]ui  lui  avait  fait  une  grosso  plaie  à  la  région  antéro-interne  do  l’avant-bras  droit, 
à  4  ou  H  cm.  au-dessus  du  métacarpe.  Duchenne  le  vit  seulement  en  octobre  1850,  alors 
que  la  cicatrisation  de  la  blessure  éfait  depuis  longtemps  achevée.  Ï1  conclut  de  son  examen 
que  «  le  muscle  cubital  antérieur,  les  faisceaux  internes  des  fléchisseurs  superficielot  profond, 
le  petit  palmaire,  le  nerf  cubital,  l’artère  cubitale  et  peut-être  aussi  la  terminaison  du  nerf 
médian  ont  dû  être  divisés  ».  La  paralysie  atrophique  de  tous  les  muscles  do  la  main  et  la 
déformation  dos  cinq  doigts  démontrent  que  le  médian  et  le  cubital  avaient  dû  être  l’un  et 
l’autre  sinon  complètement  divisés,  au  moins  très  gravement  offensés. 
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peu  do  temps  après  la  blessure,  tandis  que  les  116  autres  (soit  79,43  %) 
déclarent  qu’elle  s’est  installée  tardivement  et  n’est  devenue  apparente 
que  plusieurs  semaines  après  le  traumatisme  initial.  Il  faut  donc  admettre 
qu’il  y  a  réellement  des  griffes  précoces  et  des  griffes  tardives  et  chercher  à 
déterminer  les  caractères  cliniques  qui  les  distinguent. 

A)  Les  griffes  primitives  ou  précoces.  —  Elles  succèdent  parfois 
immédiatement  à  la  blessure.  «  Quand  j’ai  été  blessé,  nous  dit  l’un  de  nos 
malades,  j’ai  senti  au  point  touché  par  le  projectile  comme  un  violent  coup 
de  bâton,  immédiatement  suivi  d’un  engourdissement  douloureux  du  côté 
interne  de  l’avant-bras  et  de  la  main.  J’ai  regardé  ma  main  ;  le  petit  doigt, 
l’annulaire  et  le  médian  étaient  fléchis  comme  ils  le  sont  maintenant. 
Leur  position  no  s’est  en  rien  modifiée  depuis  trois  mois.  » 

Un  autre  nous  raconte  :  «  Au  moment  où  j’ai  été  atteint  par  la  balle 
qui  m’a  fracassé  le  coude,  je  tenais  mon  fusil  de  la  main  droite  ;  mes  doigts 
se  sont  crispés  sur  lui  ;  il  m’a  fallu  l’arracher  de  force  avec  la  main  gaucho.  » 

Plusieurs  ont  constaté  la  flexion  de  leurs  trois  derniers  doigts  avant 
d’être  rendus  au  poste  do  secours  où  leur  a  été  appliqué  le  premier  panse¬ 
ment.  Quelques-uns  déclarent  ne  s’être  rendu  compte  do  la  flexion  de  leurs 
doigts  que  lorsque,  après  leur  arrivée  à  l’ambulance,  on  a  exploré  et  nettoyé 
leurs  plaies.  Enfin  certains  affirment  formellement  que  durant  les  premiers 
jours  qui  ont  suivi  la  blessure,  leurs  2®,  3®,  4®  et  5®  doigts  étaient  repliés  dans 
la  paume  de  la  main,  qu’ils  no  pouvaient  les  étendre,  ni  volontairement, 
ni  do  force,  mais  que  peu  à  peu  les  jours  suivants,  l’index  d’abord,  puis  le 
médius  ont  récupéré  leur  souplesse  et  leur  motilité  volontaire,  le  petit  doigt 
et  l’annulaire  restant,  eux,  en  flexion  permanente. 

Les  blessures  de  nos  30  malades  à  griffes  précoces  se  trouvaient  11  fois 
du  côté  droit  et  19  fois  du  côté  gauche.  Elles  siégeaient  8  fois  au-dessus  et 
22  fois  au-dessous  du  coude.  Quelques-unes  formaient  de  larges  plaies  avec 
fractures  comminutives  des  os  et  meurtrissures  profondes  des  muscles, 
dos  aponévroses  et  aussi  des  nerfs  ;  d’autres  étaient  de  simples  perforations 
transfixiantos,  en  séton. 

Les  griffes  do  ces  30  malades  étaient,  quand  nous  les  avons  examinés, 
presque  tous  plusieurs  mois  après  leur  blessure  :  4  fois  du  type  1  (soit 
13,33  %),  12  fois  du  type  II  (soit  40  %)  et  14  fois  du  type  III  (soit  46,66  %). 

Les  griffes  primitives  sont  habituellement,  dès  leur  apparition,  on  crochet 
fermé.  Si  on  cherche  à  étendre  les  doigts  fléchis  on  éprouve  une  résistance 
quasiment  invincible.  On  a  pourtant  l’impression  très  nette  que  leurs  arti¬ 
culations  ne  sont  pas  ankylosées  et  que  leur  flexion  est  due  à  un  état  de 
contracture  active  de  leurs  muscles  fléchisseurs. 

Cette  contracture  ne  siège  pas  dans  les  interosseux,  car  s’il  en  était  ainsi 
la  première  phalange  do  tous  les  doigts,  sauf  celle  du  pouce,  serait  fléchie  sur 
les  métacarpiens  correspondants  et  les  deux  dernières  étendues  sur  la  pre¬ 
mière,  dans  la  position  que  leur  donne  la  faradisation  tétanisante  des  inter¬ 
osseux.  Au  lieu  de  cela,  les  trois  segments  des  5®,  4®  doigts  et  quelquefois 
aussi  du  3®  doigt  sont  uniformément  enroulés  dans  la  paume  do  la  main. 
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Or  cette  modalité  de  la  flexion  est  fonction  des  faisceaux  internes  des 
longs  fléchisseurs  communs,  particulièrement  de  ceux  du  fléchisseur  com¬ 
mun  profond  qui  sont  innervés  par  le  cubital. 

Nous  avons  fait  sur  leur  symptomatologie  quelques  constatations  que 
nous  devons  relater  ; 

a)  Nous  n’avons  pas  vu  un  seul  exemple  de  griffes  primitives  coexistant 
avec  un  syndrome  précis  d’interruption  complète  du  nerf  cubital  ; 

b)  L’anesthésie  des  téguments,  au  lieu  de  rester  strictement  limitée  au 
territoire  du  cubital  de  la  nqain,  ainsi  que  cela  se  produit  d’ordinaire  dans 
les  paralysies  cubitales  traumatiques,  affecte  fréquemment  chez  les  sujets  à 
griffes  précoces  yne  distribution  franchement  segmentaire  :  elle  s’étend  à 
la  totalité  do  la  main  jusqu’au  poignet  et  remonte  quelquefois  jusqu’au 
milieu  de  l’avant-bras  ou  jusqu’au  coude  ou  bien  elle  occupe  la  moitié  interne 
de  la  main  et  de  l’avant-bras  ; 

c)  Les  griffes  primitives  sont  habituellement  peu  douloureuses.  Quand 
la  main  est  au  repos,  le  malade  n’en  souffre  pas  ;  quand  on  cherche  à  étendre 
passivement  ses  doigts  il  accuse  bien  un  peu  de  douleur,  mais  cette  douleur 
est  loin  d’être  aussi  intense  que  celle  que  provoque  d’ordinaire  la  mobilisa¬ 
tion  forcée  des  articulations  enraidies  par  des  rigidités  ostéo- fibreuses 
organiques. 

Cette  indolence  relative  n’est  pourtant  pas  de  règle  absolue.  Nous  avons 
vu  quelques  malades  dont  les  blessures  s’étaient  accompagnées  dès  leur 
début  de  douleurs  très  vives  qui  avaient  persisté  longtemps  après  leur  gué¬ 
rison  chirurgicale.  Cette  douleur  est  probablement  l’effet  de  l’irritation 
du  bout  central  des  fibres  sensitives  du  cordon  nerveux  incomplètement 
sectionné  ; 

d)  L’application  de  la  bande  d’Esmarch  a  déterminé  chez  plus  de  la 
moitié  de  nos  malades  un  relâchement  complet  de  la  rigidité  des  doigts. 
Ceux-ci  se  sont  assouplis  sous  l’influence  de  l’ischémie  locale  et  se  sont 
replacés  en  flexion  forcée  aussitôt  après  l’enlèvement  de  la  bande.  Chez 
eux  la  rigidité  était  donc  due  à  des  contractures  neuropathiques  et  non  à  des 
rétractions  avec  dégénération  fibroïde  des  muscles  ou  à  des  lésions  fibro- 

|/  articulaires  ankylosantes.  Ces  lésions  se  produisent  bien  quelquefois  mais 
elles  sont  presque  toujours  très  tardives  dans  le  cas  de  griffes  primitives. 
A  ce  point  de  vue  l’observation  de  M.  de  Massary,  dans  laquellé  l’attitude 
vicieuse  des  doigts  était  déjà  irréductible  sous  l’ischémie  locale  et  dans  le 
sommeil  chloroformique  moins  de  six  semaines  après  la  blessure,  est  tout  à 
fait  exceptionnelle.  Encore  faut-il  remarquer  que  dans  ce  cas  la  blessure 
siégeait  sur  le  bord  interne  de  la  main  au  voisinage  immédiat  des  deux 
derniers  doigts  et  que  dès  lors  les  raideurs  articulaires  précoces  étaient  peut- 
être  plutôt  de  nature  infectieuse  que  neuropathique  ; 

é)  Tant  qu’elles  ne  sont  pa,s  devenues  irréductibles  sous  l’influence  de 
l’ischémie  locale  et  durant  le  sommeil  anesthésique  les  griffes  primitives  ne 
sont  pas  nécessairement  incurables.  Deux  de  nos  malades  que  nous  avons 
soumis  à  des  applications  répétées  de  la  bande  d’Esmarch  ont  quitté  le 
service  avec  des  griffes  du  type  I  après  y  être  entrés  quelques  semaines  aupa- 
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ravant  avec  des  griffes  très  serrées  du  type  III.  Nous  verrons  plus  loin 
que  deux  autres  ont  guéri  après  la  libération  opératoire  de  leur  nerf  cubital. 

L’électrisation  sous  forme  de  courants  intermittents  ou  continus  nous  a 
paru  inefficace.  L’ionisation  et  les  fumigations  chaudes  ou  les  bains  d’air 
chaud  nous  ont  semblé  favoriser  l’amélioration  mais  ne  nous  ont  jamais 
donné  de  succès  complet.  La  suggestion  persuasive  a  toujours  échoué. 

B)  Les  griffes  secondaires  ou  tardives.  —  Ce  sont  de  beaucoup 
les  plus  communes,  puisque  sur  nos  146  observations  de  paralysies  trauma¬ 
tiques  du  cubital  avec  griffes  elles  sont  signalées  116  fois,  soit  dans  79  %  des 
cas. 

Leur  début  est  lent,  insidieux,  progressif.  Aussitôt  après  la  blessure  ini¬ 
tiale  le  malade  s’aperçoit  bien  qu’il  ne  peut  pas  se  servir  librement  de  ses 
deux  ou  trois  derniers  doigts  ;  mais  ceux-ci  sont  souples.  Leur  attitude 
est  presque  normale  ;  c’est  à  peine  s’ils  sont  un  peu  plus  infléchis  vers  la 
paume  de  la  main  que  ceux  de  la  main  du  côté  opposé.  Quelques  semaines 
plus  tard,  l’inflexion  s’accentue,  et  si  son  évolution  ne  s’arrête  pas,  la  griffe 
du  type  I  va  passer  successivement  au  type  II  et  au  type  III. 

A  mesure  qu’elle  s’aggrave  elle  devient  de  plus  en  plus  rigide.  La  raideur  . 
qui  la  rend  irréductible  ne  se  développe  pas  à  la  fois  dans  toutes  les  articu*»-^ 
lations  des  doigts  incurvés.  Elle  atteint  toujours  les  articulations  phalango»'  i 
phalanginiennes  avant  les  autres  et  dans  un  bon  nombre  de  cas  elle  y  resta 
indéfiniment  limitée  ;  si  bien  que  presque  tous  Jps  malades  porteurs  de  ‘ 
griffes  du  type  II  et  quelques-uns  de  ceux  qui  ont  des  griffes  du  type  III 
peuvent  encore  exécuter  d’assez  larges  mouvements  d’extension  des  pre». 
mières  phalanges  des  trois  derniers  doigts  sur  les  métacarpiens  correspo|fr;: 
dants  et  de  petits  mouvements  des  phalangettes  sur  les  phalangines.  Mai*.  1 
souvent  la  rigidité  gagne  peu  à  peu  les  articulations  primitivement  épargnéefj  i 
et  quand  elle  s’y  est  établie  elle  met  obstacle  à  toute  mobilisation  active,  ‘ 
ou  passive  des  doigts  sur  lesquels  elle  siège.  .  ^ 

Les  griffes  secondaires  coexistent  toujours  avec  une  atrophie  très  marquée  ' 
des  muscles  des  éminences  et  des  espaces  interosseux,  ainsi  qu’avec  une 
anesthésie  cutanée,  tactile,  algique  et  thermique  de  tout  le  territoire  ’  de 
distribution  des  filets  sensitifs  du  cubital. 

M'algré  cette  anesthésie  de  la  peau  elles  sont  toujours  un  peu  doulou^ 
reuses  à  leur  début  et  elles  restent  douloureuses  pendant  tout  le  temp*' 
que  dure  leur  évolution.  . 

Les  douleurs  qu’elles  provoquent  ne  sont  pas  très  violentes.  Elles  ; 
donnent  pas  lieu  aux  terribles  sensations  de  brûlure  qu’accusent  les  causal*!' 
giques.  Ce  sont  des  douleurs  sourdes,  profondes,  contusives,  semblabla^v'. 
nous  ont  dit  quelques  malades,  à  celles  qui  accompagnent  les  rhumatismél|t 
articulaires  ou  les  foulures  du  pied.  Elles  s’exagèrent  sous  l’influence  de*  ' 
changements  de  temps,  sont  plus  désagréables  lorsqu’il  fait  froid  que  lors-j^ 
qu’il  fait  chaud.  Elles  s’exagèrent  aussi  par  toute  pression  un  peu  énergiijilf ^ 
exercée  sur  les  articulations  métacarpo-phalangiennes  et  phalango-phal|i||i^,. 
giniennes  du  petit  doigt  et  surtout  par  les  mouvements  actifs  ou  paMife''- 
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'<  de  ces  articulations.  Aussi  les  malades  maintiennent-ils  instinctivement 
ces  doigts  aussi  immobiles  que  possible. 

On  a  quelque  peine  à  comprendre  la  cause  de  ces  douleurs  siégeant  dans 
un  doigt  dont  la  peau  est  anesthésique  et  dont,  de  l’avis  de  tous  les  anato- 
mistes,  les  téguments  et  les  tissus  profonds  ne  reçoivent  de  filets  sensitifs 
de  la  vie  de  relation  que  ceux  qui  lui  viennent  du  cubital.  Proviennent-elles 
de  l’irritation  des  libres  du  sympathique  qui  pénètrent  avec  les  artères 
dans  les  os  et  les  ligaments  péri-articulaires?  Cela  est  très  possible  mais  nous 
n’en  avons  pas  de  preuves. 

Quelle  que  soit  leur  origine,  leur  existence  n’est  pas  douteuse.  Leur  fré- 
■  ,■  quence  nous  a  été  révélée  dès  191.o  par  M.  Belinky  qui  a  étudié  dans  notre 
'  V.  centre  avec  beaucoup  de  finesse  et  de  perspicacité  les  troubles  do  la  sensibilité 
succédant  aux  lésions  des  nerfs  périphériques  notamment  du  cubital  (1). 
Depuis  qu’il  a  attiré  sur  elles  notre  attention  nous  les  avons  régulièrement 
recherchées  dans  tous  les  cas  de  jiaralysies  cubitales  qui  ont  passé  sous  nos 
^  'yeux  et  nous  croyons  pouvoir  allirmer  qu’elles  se  rencontrent  à  des  degrés 
divers  chez  tous  les  sujets  qui  ont  des  griffes  secondaires,  tant  que  celles-ci 
,,y.  iont  en  évolution.  Toute  griffe  tardive  en  voie  de  formation  f)u  d’aggravation 
)  ,  Jest  douloureuse.  Toute  griffe  qui  ne  fait  plus  mal  est  consolidée  au  sens  qu’on 
;  '  .j^donne  à  ce  mot  en  médecine  légale  des  accidents  du  travail.  Ce  n’est  plus 
^.r^iélors  une  lésion  susceptible  de  se  modifier,  c’est  une  infirmité  indélébile. 

Chez  nos  Mb  malades  porteurs  de  griffes  secondaires,  les  blessures  sié- 
M^  ‘-^aient  :  35  fois  du  cofyé  droit  et  8.1  fois  du  côté  gauche.  Elles  portaient 
Its'  '  f49  fois  au-dessus  et  t)7  fois  au-dessous  du  coude. 

1^  Leurs  griffes  étaient  57  fois  du  type  I,  35  fois  du  type  II  et  fois  du 
^■'■'.type  J II,  ce  qui  donne  au  pourcentage  pour  chacun  de  ces  types  :  49,  30 

r  «t  21  %. 


4°  Rapports  de  la  Griffe  avec  la  nature  et  la  gravité 
,  '  de  la  lésion  du  nerf. 

R 

-  La  plupart  des  auteurs  qui  ont  cherché  à  expliquer  la  genèse  de  la  griffe 
g,..  ;6ubitale  ont  attribué  une  importance  à  la  fois  au  siège  haut  ou  bas  de  la 
0j'  .'lésion  et  à  son  extension  en  profondeur  sur  le  diamètr(!  transversal  du  cordon 
A  t;,.'iÙ0rveux  (section  complète  ou  iruîomplète).  Nous  avons  vu  précédemment 
tpie  le  siège  i)lus  ou  moins  élevé  de  la  lésion  n’avait  pas  d’effet  constant 
go,;  sur  la  fréquence  ou  la  qualité  de  la  griffe.  11  nous  reste  à  rechercher  si  le» 
faïî^*®®tions  totales  ou  partielles  du  nerf  ont  une  influence  plus  marquée  sur 
son  développement  ou  sa  forme. 

Pour  trancher  cette  question  nous  croyons  ne  devoir  utiliser  que  les  obser- 
de  ceux  de  nos  malades  dont  le  nerf  cubital  mis  à  nu  par  des  inter- 
gf^antions  chirurgic.ahîs  a  «  (ité  trouvé  sectionné  ou  non  sectionné.  Or,  sur  nos 
l’igjl63  paralysés  du  cubital,  '40  ont  été  opérés.  Chez  10  d’entre  eux  la  Conti- 
gonti(M?*'‘‘  ‘lu  nerf  n’étant  pas  interiamipue,  on  s’est  borné  à  le  libérer  des  amas 

sounjJ'ijj  M,  Becenky,  Los  syndromes  sensitifs  dans  les  lésions  des  nerfs  du  membre  supérieur, 

SorviWii  doet.  Burdeuux,  1915,  n»  r>T: 
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de  tissu  fibreux  qui  l’enveloppaient  ;  chez  les  24  autres,  le  nerf  ayant  été 
sectionné  a  été  suturé  après  abrasion  des  portions  meurtries  de  ses  deux 
extrémités. 

Chez  les  16  sujets  dont  le  nerf  cubital  a  été  libéré,  les  blessures  se  trou¬ 
vaient  9  fois  du  côté  droit  et  7  fois  du  côté  gauche. 

Elles  siégeaient  4  fois  au  bras,  6  fois  dans  la  région  du  coude,  5  fois  à 
l’avant-bras  et  1  fois  au  poignet. 

Les  griffes  étaient  3  fois  du  type  I,  4  fois  du  type  II  et  9  fois  du  type  III. 
Elles  s’étaient  établies  prim.itivement  4  fois  et  secondairement  12  fois. 

La  libération  a  été  pratiquée  entre  5  semaines  et  13  mois  aprèsda  blessure. 
Dans  2  cas  le  nerf  a  été  trouvé  intact,  dans  les  14  autres  il  avait  été 
éraflé,  mais  sa  continuité  physique  n’était  pas  interrompue. 

Les, résultats  de  l’intervention  opératoire  ont  été  les  suivants  ;  dans  il  cas 
la  griffe  n’a  subi  aucune  modification  ;  dans  3  cas  elle  s’est  notablement 
aggravée  ;  dans  2  cas  elle  a  disparu  rapidement. 

Voici  le  résumé  des  observations  des  deux  malades  dont  la  libération  a 
fait  disparaître  les  greffes. 

Obs.  I.  —  Grosse  blessure  de  V avant-bras  par  éclat  d'obus.  Fracture  comminutive 
du  cubitus.  Griffe  précoce  en  crochet  fermé.  Libération  du  nerf  quinze  semaines 
après  la  blessure.  Disparition  rapide  et  totale  de  la  griffe.  (PI.  II,  flg.  8). 

Adjudant  Gon...  Blessé  le  21  août  1918  par  un  gros  éclat  d’obus  qui  a  traversé 
obliquement  l’avant-bras  droit  à  l’union  de  son  tiers  moyen  avec  son  tiers  infé¬ 
rieur,  en  fracassant  le  cubitus  dont,  après  l’extraction  de  nombreux  fragments 
esquilleux,  il  manque  10  cm.  de  longueur.  Large  plaie  ouverte  qui  a  suppuré  pen¬ 
dant  deux  mois  et  demi.  Dès  les  premiers  jours  qui  ont  suivi  la  blessure,  tous  les 
doigts  de  la  main  droite  s’étaient  placés  en  flexion.  On  pouvait  les  étendre,  mais 
leur  extension  passive  était  très  douloureuse.  Peu  à  peu  les  l‘'^  2®  et  3®  doigts  se 
sont  assouplis,  mais  les  4®  et  5»  sont  restés  fléchis  en  crochet  fermé.  Le  malade 
ne  pouvait  pas  les  mouvoir  volontairement. 

Le  13  décembre  1918,  incision  exploratrice  suivie  de  libération  du  nerf  cubital 
qui  était  entouré  d’une  épaisse  gangue  de  tissu  fibreux.  Cicatrisation  per  primam. 
Aussitôt  après  la  guérison  de  la  plaie  opératoire,  les  doigts  4“  et  5»  se  sont  assou¬ 
plis  ;  quelques  semaines  plus  tard  le  malade  pouvait  les  mouvoir  librement  :  leur 
attitude  vicieuse  avait  complètement  disparu. 

La  photographie  reproduite  dans  la  figure  8  a  été  prisede  12  mars  1919,  il  exis¬ 
tait  à  peine  une  ébauche  d’iriflexion  en  arc  dés  deux  derniers  doigts  avec  une 
esquisse  d’abduction  et  d’hyperextension  de  leur  première  phalange.  Leur  moti¬ 
lité  était  tout  à  fait  normale. 

Obs.  il  —  Blessure  'de  la  région  du  coude,  sans  frdeture  des  os.  Suppuration  pro¬ 
longée.  Griffe  douloureuse  en  crochet  ouvert  des  quatre  doigts.  Libération  du  nerf 
cubital.  Guérison  rapide  de  la  griffe. 

Soldat  Arr.,.,  blessé  le  18  mai  1918  par  éclat  d’obus  au  côté  interne  de  l’extré¬ 
mité  inférieure  du  btas  droit  immédiatement  au-dessus  de  l’épitrochlée.  Large 
plaie  sans  fracture  des  os.  Suppuration  pendant  six  semaines.  Durant  ces  six 
semaines  la  main  était  extrêmement  douloureuse.  Les  quatre  doigts  restaient 
fléchis  en  crochet  ouvert  ;  le  malade  ne  pouvait  ou  n’osait  les  mouvoir  volontai¬ 
rement  à  cause  des  douleurs  que  provoquait  leur  mobilisation.  Cet  état  persista 
sans  atténuation  notable  jusqu’au  25  septembre  1918.  A  cette  date,  le  nerf  cubital 
^-ayant  été  découvert  et  exploré  (son  état  anatomique  n’est  pas  indiqué  dans  la 
ftuille  d’hôpital  du  blessé)  est  libéré  des  adhérences  fibrbïdes  qui  l’enveloppaient. 
A  partir  de  ce  jour  les  douleurs  de  la  main  s'atténuèrent.  Les  2“  et  3«  doigts  récupé- 
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rèront  leur  souplesse  et  leur  motilité  ;  bientôt,  «  grâce  aux  massages  »,  dit  le  ma¬ 
lade,  les  4®  et  5®  doigts  suivirent  l’exemple  de  leurs  voisins  et  lorsque  nous  exa¬ 
minâmes  le  soldat  Arr...  il  ne  lui  restait  plus  qu’une  très  légère  inflexion  à  peine 
appréciable,  sans  aucune  rigidité  du  petit  doigt.  Sa  grifle  était  guérie. 

L’analyse  des  résultats  fournis  par  l’intervention  opératoire  appliquée  à 
nos  16  sujets  dont  le  nerf  a  été  libéré  nous  paraît  très  instructive. 

Elle  nous  apprend  tout  d’abord  que  le  nerf  a  été  trouvé  deux  fois  macros¬ 
copiquement  intact.  L’était-il  aussi  histologiquement?  nous  ne  le  savons 
pas.  On  peut  néanmoins  en  conclure  que  les  griffes  ne  sont  pas  nécessaire¬ 
ment  liées  à  des  lésions  grossières  du  nerf  ;  il  s’agissait  dans  ces  deux  cas 
de  griffes  précoces. 

Elle  nous  apprend  en  outre  que  dans  deux  autres  cas  de  griffes  précoces 
et  douloureuses,  en  évolution,  où  le  nerf  avait  été  sûrement  offensé  par  le 
projectile  hiaisnon  sectionné,  les  griffes  ont  guéri  après  la  libération.  Dans  le 
deuxième  cas,  la  disparition  de  l’élément  douleur  .semble  avoir  principale¬ 
ment  favorisé  la  guérison.  Les  griffes,  tout  au  moins  celles  de  la  variété 
précoce  douloureuse,  sont  donc  susceptibles  de  guérison  radicale. 

Elle  nous  enseigne  enfin  que  les  résultats  de  l’intervention  libératrice 
dans  les  13  cas  de  ginffes  secondaires  ont  été  plutôt  décevants,  puisque  3  fois 
la  griffe  s’est  aggravée  après  l’opération  et  que  10  fois  elle  est  demeurée 
stationnaire. 

Voyons  maintenant  ce  qui  s’est  passé  chez  les  24  sujets  dont  le  nerf  cubital 
complètement  sectionné  par  la  blessure  initiale  a  été  ultérieurement  suturé. 

Le  tableau  1  relève  les  particularités  essentielles  de  ces  24  observations. 
La  première  colonne  indique  leur  numéro  d’ordre,  la  deuxième  les  premières 
lettres  des  noms  des  malades,  la  troisième  le  siège  de  la  blessure,  la  quatrième 
le  temps  écoulé  entre  la  date  de  la  blessure  et. celle  de  l’intervention  chirur¬ 
gicale,  la  cinquième  l’état  de  la  griffe  au  moment  où  nous  avons  examiné 
lôs  sujets,  c’est-à-dire  plusieurs  mois  après  que  leur  nerf  avait  été  suturé. 


Tableau  1 


Les  enseignements  qui  se  dégagent  de  la  lecture  de  ce  tableau  sont  singu¬ 
lièrement  suggestifs.  Nous  avons  vu  précédemment  que  sur  123  paralysés 
du  cubital  non  opérés  la  griffe  n’a  fait  défaut  que  9  fois,  soit  dans  8,13  %  des 
cas  ;  que  sur  16  opérés  do  libération  elle  a  disparu  2  fois,  soit  dans  12,50  % 
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des  cas,  et  voilà  que  sur  24  sujets  dont  le  nerf  a  été  sûrement  complètement 
sectionné  et  suturé  nous  en  comptons  6,  soit  25  %,  dont  la  griffe  n’a  jamais 
existé  ou  a  guéri  après  l’opération;  et  si  nous  envisageons  seulement  les 
8  premiers  malades  de  notre  liste,  qui  ont  été  opérés  dans  des  conditions 
particulièrement  favorables,  moins  de  cinq  jours  après  leur  blessure,  nous 
voyons  que  4  d’entre  eux,  soit  50  %,  ont  échappé  à  l’incommodité  résul¬ 
tant  de  la  griffe,  tandis  que  sur  les  16  autres,  opérés  pour  la  plupart  de 
1  à  19  mois  après  la  blessure,  deux  seulement  ont  été  débarrassés  de  leurs 
griffes  1  -  • 

Ces  constatations  ne  confirment-elles  pas  l’opinion  que  nous  avons  émise 
au  début  de  ce  travail,  à  savoir  que  la  griffe  n’est  pas  un  symptôme  constant; 
des  paralysies  du  cubital  et  que  ses  causes  doivent  être  cherchées  en  dehors 
de  l’interrruption  de  la  continuité  de  ce  nerf. 

Aussi,  avant  d’aborder  le  chapitre  de  la  pathogénie  des  griffes  cubitales, 
il  nous  paraît  nécessaire  d’étudier  les  principales  variétés  de  fausses  griffes  > 
•cubitales.  .  . 

5"  Des  fausses  Griffes  cubitales. 

On  en  peut  distinguer  deux  variétés,  dont  la  première  est  l’effet  de  con¬ 
tractures  fonctionnelles  ou  réflexes  en  flexion  des  deux  ou  trois  derniers 
doigts,  et  la  seconde  la  conséquence  de  lésions  musculo-tendineuses  por¬ 
tant  soit  sur  les  extenseurs,  soit  sur  les  fléchisseurs  des  deux  ou  trois 
derniers  doigts. 

1°  Les  attitudes  en  flexion  des  deux  ou  trois  dernièrs  doigts-  par  contrac¬ 
tures  fonctionnelles  ou  réflexes  se  confondent  par  leurs  caractères  cliniques , 
avec  les  contractures  dites  hystéro-traumatiques  ou  réflexes  qui  se  produisent , 
si  souvent  après  les  blessures  des  extrémités  des  membres  et  qui  donnent 
lieu  :  au  pied,  aux  diverses  formes  de  pieds-bots  spasmodiques;  aux  mains, 
aux  différentes  espèces  de  mains  figées  :  mains  d’accoucheur,,  de  prédicateur, 
de  lanceur  de  couteau,  etc.,  décrites  par  M.  Meige,  Mme  Athanassio-Bénisty 
et  Mlle  G.  Lévy  (1),  par  MM.  P.  Marie  et  Foix  (2),  Bahinski  et  Froment  (3), 
Laignel-Lavastine  et  Paul  Courbon  (4),  Roussy  et  Lhermitte  .(5),  etc. 

Il  y  a  même  çà  et  là.  dans  les  mémoires  de  ces  auteurs  quelques  observa¬ 
tions  qui  pourraient  aussi  bien  porter  le  titre  de  jausse  griffe  cubitale  par 
contracture  fonctionnelle  que  ceux  de  mains  figées,  d' acr amyotonies,  de  défor¬ 
mations  paratoniques  ou  autres  sous  lesquels  elles  figurent.  L’observation  VI 

(1)  M.  Meiqe,  Mme  ATEUHASsio-èiiNiSTY  et  Mlle  G.  LÉvy,  Impotence  de  tous  les  mou¬ 
vements  de  la  main  et  des  doigts  avec  intégrité  des  réactions  électriques.  (Main  figée).  Revue 
neurologique,  1915,  p.  1273. 

{2)  P.  Uàsiti  et  Fsnx,  Société  médicale  des  Hôpitaux,  itévrier  1916.  ,i 

(3)  Babinski  et  Froment,  Contractures  et  paralysies  traumatiques  d’ordre  ^réflexe. 
La  Presse  médicale,  24  février  1916,  p.  81,  et  Hystérie-Pithiatisme,  etc.,  1  vol.  de  là  biblio¬ 
thèque /fomon,  1916.^ 

(4)  Laionel-Lavastine  et  Paul  Courbon,  Seize  déformations  paratoniques  de  la  main 
consécutives  aux  plaies  de  guerre.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  t.  XXVIII, 
1916-1917,  p.  81. 

(5)  Roussy  et  Lhermitte,  Psycho-névroses,de  guerre,  1  vol.  Bibliothèque  Horizon,  1917.  , 
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du  mémoire  de  MM.  Laignel-Lavastine  et  P.  Courbou  est  de  eo  nombre. 
Elle  est  intitulée  :  main  de  violoniste  par  rétraction  tendimiise,  suite  de  con¬ 
tracture  du  fléchisseur  superficie^  réactionnelle  à  une  lésion  cubitale.  Elle 
a  pour  sujet  un  soldat  blessé  par  une  balle  à  l’extrémité  inférieure  du  III®  es¬ 
pace  interdigital  gauche.  Quelques  instants  après  la  blessure  la  main  se 
ferma  et  resta  fermée  par  la  suite  malgré  les  tentatives  qu’on  fit  pour  rec¬ 
tifier  son  attitude  en  la  fixant  à  plat  sur  des  planchettes.  Sa  photographie, 
prise  plusieurs  mois  après,  est  reproduite  dans  la  fig.  E  de  la  pl.  XXV.  Elle 
montre  une  pseudo-grifîe  cubitale  des  trois  derniers  doigts,  en  crochet  ouvert, 
avec  flexion  des  deux  dernières  phalanges,  extension  des  premières,  et 
rigidité  irréductible,  même  sous  la  bande  d’Esmarçh,  de  la  seule  articulation 
phalango-phalanginienne.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  objective.  Pas 
de  R.  D.  Les  auteurs  posent  sans  la  résoudre  la  question  de  l’hystérie. 

MM.  Roussy  et  Lhermitte  rapportent  brièvement  à  la  page  34  de  leur 
livre  sur  les  Psychonévroses  de  guerre  le  cas  d’un  soldat  amputé  du  médius 
après  une 'fracture  comminutive  de  la  première  phalange  de  ce  doigt,  qui 
eut  consécutivement  une  griffe  typique  en  crochet  fermé  de  l’annulaire 
et  du  petit  doigt,  dont  ils  obtinrent  la  guérison  par  la  psychothérapie.  Ici 
la  nature  hystérique  de  la  griffe  ne  peut  guère  être  mise  en  doute. 

Ces  cas  de  pseuda-griffes  cubitales  par  contracture  fonctionnelle  ne  sont 
pas  rares.  Nous  en  avons  observé  six  cas  qui  toutes  ont  revêtu  le  type  111. 
Elles  sont  apparues  immédiatement,  au  moment  même  de  la  blessure  ; 
dans  aucun  cas  le  trauma  n’avait  pu  intéresser  le  nerf  cubital  ;  il  ne  consistait 
parfois  qu’en  un  simple  séton  cutané  de  l’avant-bras.  Chez  ces  sujets, 
examinés  plusieurs  mois  après  la  blessure,  l’atrophie  des  éminences  et  la 
dépression  des  espaces  interosseux,  toujours  très  marquées  dans  les  paralysies 
cubitales  traumatiques,  faisaient  défaut.  Cette  absence  d’atrophie  des  petits 
muscles  de  la  main  coïncidait  avec  des  réactions  électriques  normales  et 
des  secousses  brèves  à  la  percussion.  L’anesthésie  revêtait  une.  topographie 
segmentaire.  Ces  griffes  étaient  indolentes  à  l’état  de  repos  et  les  malades 
ne  s’en  inquiétaient  pas.  Ils  n’accusaient  de  douleurs  qu’au  moment  des 
tentatives  d’mçtension.  Enfin  chez  quelques-uns  d’entre  eux  l’application 
de  la  bande  d’Esmarch  a  eu  un  résultat  favorable. 

2®  Des  faü.sses  griffes  cubitales  par  lésions  muSculo-tenuineuses 

PORTANT  SUR  LES  EXTENSEURS  OU  LES  FLÉCHISSEURS  DES  DEUX  OU  TROIS 
DERNIERS  DOIGTS,  ü)  Lésions  des  extenseurs.  —  Lorsque  des  blessures  de  la 
région  antibrachiale  postérieure  déchirent  profiindément  les  fibres  charnues 
du  les  tendons  des  muscles  longs  extenseurs  des  derniers  doigts,  sans  offenser 
le  nerf  cubital,  elles  déterminent  une  attitude  en  flexion  permanente  de  ces, 
doigts  qui  se  confond  à  première  vue  avec  la  griffe  cubitale  vraie.  Nous  avons 
observé  une  dizaine  de  cas  de  ces  fausses  griffes.  Ils  ne  figurent  pas  dans 
les  statistiques  dont  nous  avons  fait  état  précédemment  parce  que  le  méca-, 
ni^.ijft.e  de  leur  production  et  leurs  caractères  cliniques  sont  autres  que  ceux 
des  griffes  qui  se  produisent  à  la  suite  des  lésions  du  nerf  cubital.  Elles 
ont  cependant  un  réel  intérêt  pratique,  car  elles  peuvent  donner  lieu  à  de» 
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erreurs  de  diagnostic  préjudiciables  à  des  muladès  qui  pourraient,  si  elles 
étaient  reconnues  à  ténips,  bénéficier  d’interventions  chirurgicales  tendant 
à  dégager  les  muscles  séparés  de  leurs  tendons  d’avec  les  cicatrices  exubé¬ 
rantes  qui  rendent  leurs  contractions  inefficaces,  et  à  réunir  par  coaptation 
les  deux  portions  physiologiquement  associées  de  l’appareil  musculo-ten~ 
dineux. 

Une  observation  clinique  mettra  en  relief,  plus  clairement  que  toute 
description  didactique,  les  particularités  les  plus  intéressantes  de  ces 
fausses  griffes. 

Obs.  III.  —  Fausse  griffe  cubitale  par  déchirure  des  muscles  extenseurs  des  4® 
et  5«  doigts.  Intervention  opératoire.  Amélioration  notable  de  l’impotence  fonctiori- 
nelle.  (PI.  III,  fig.  è  et  10.) 

Le  soldat  Thev...  a  été  blessé  le  25  septembre  1915  à  Baint-Hilaire  en  Cham¬ 
pagne  par  une  balle  qui  l’a  atteint  à  la  région  postéro-externe  de  l’avant-bras 
gauche,  à  l’union  de  son  tiers  supérieur  avec  son  tiers  moyen.  Elle  a  fait  une  large 
plaie  intéressant  la  peau  et  les  couches  musculaires  sous-jacentes.  Elle  est  sortie 
au  côté  interne  de  l’avant-bras  après  avoir  éraflé  le  cubitus,  qui  n’a  pas  été  frac¬ 
turé.  La  plaie  a  suppuré  deux  mois. 

Aussitôt  après  la  blessure,  endolorissement  et  inertie  motrice  de  tout  le  membre 
avec  enflure  dé  l’avant-bras  et  de  la  main.  Puis,  peu  à  peu,  les  mouvements  sont 
revenus,  dans  le  pouce  d’abord,  ensuite  dans  le  poignet  et  finalement  dans  l’index 
et  le  médius.  Quant  au  petit  doigt  et  à  l’annulaire,  qui  s’étaient  fléchis  dès  le  pre¬ 
mier  four  dans  la  paume  de  la  main,  ils  ont  conservé  ultérieurement  cette  attitude 
malgré  le  traitement  électrique  et  les  massages  auxquels  le  malade  a  été  soumis. 

Examen  le  6  mai  1916  (huit  mois  et  demi  après  la  blessure). 

Cicatrices.  —  Sur  la  moitié  externe  de  la  face  postérieure  de  l’avant-bras  gauche 
existent  deux  cicatrices.  La  première,  dirigée  obliquement  de  haut  en  bas  et  de 
dedans  en  dehors,  mesure  7  cm.  de  longueur  sur  2  cm.  de  large.  Elle  est  déprimée 
à  son  centre  comme  si  les  tissus  sous-jacents  avaient  été  en  grande  partie  détruits. 
Elle  n’adhère  pas  au  plan  squelettique.  Elle  est  lisse  et  mince  et  fortement  pig¬ 
mentée  dans  sa  portion  centrale,  pâle  et  irrégulièrement  frangée  à  sa  périphérie. 

La  seconde  est  située  à  2  cm.  au-dessus  de  l’extrémité  interne  de  la  précédente. 
Elle  mesure  3  cm.  de  longueur  sur  15mm.  de  largeur.  Elle  est  dirigée  perpendicu¬ 
lairement  à  l’axe  du  membre.  Elle  n’est,  comme  la  première,  ni  indurée,  ni  adhé¬ 
rente  au  plan  profond,  ni  douloureuse  à  la  pression. 

Aspect  extérieur  et  attitude  de  la  main  et  des  doigts.  —  Le  principal  phénomène 
pathologique  que  révèle  l’inspection  de  la  main,  c’est  la  flexion  permanente  avec 
inertie  complète  des  deux  derniers  doigts.  Tandis  que  le  pouce,  l’index  et  le  mé¬ 
dius  sont  en  position  normale  et  peuvent  exécuter  tous  les  mouvements  volon¬ 
taires  commandés,  l’annulaire  et  le  petit  doigt  sont  constamment  fléchis  dans  la 
paume  de  la  main  et  le  malade  ne  peut  les  mouvoir  volontairement. 

Les  premières  phalanges  de  ces  deux  doigts  sont  fléchies  à  angle  presque  droit 
sur  les  métacarpiens  correspondants,  leurs  deuxièmes  phalanges  sont  fléchies  à 
angle  droit  sur  les  premières  et  leurs  troisièmes  phalanges  sont  à  peu  près  complè- 
tément  étendues  sur  les  deuxièmes,  de  telle  sorte  que  le  petit  doigt  et  l’annulaire 
s’appliquent  contre  la  peau  et  la  paume  de  la  main  par  leurs  pulpes  et  non  pas 
par  leur  extrémité  unguéale. 

Cette  attitude  vicieuse  ne  tient  ni  à  des  contractures  musculaires  actives,  ni 
à  des  rigidités  flbro-tendineuses,  ni  à  des  raideurs  articulaires,  car  oh  peut  sans 
peine  mobiliser  tous  les  segments- des  deux  doigts  anormalement  fléchis. 

Quand  on  les  étend  on  constate  qü’au  début  de  leur  déplacement  on  n’éprouve 
aucune  résistance  :  ils  paraissent  souples  et  tout  à  fait  mobiles  ;  c’est  seulement 
lorsqu’on  arrive  au  voisinage  de  l’eXtension  complète  qu’il  faut  faire  un  léger 
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effort  pour  l’obtenir.  Et  si,  après  les  avoir  complètement  étendus,  on  les  aban¬ 
donne  à  eux-mêmes,  ils  reviennent  sans  déclic  brusque  à  leur  position  première, 
ou  pour  mieux  dire  ils  y  reviennent  en  deux  temps  :  le  premier  les  porte  assez 
rapidement  en  demi-flexion,  le  second  les  ramène  lentement  à  leur  position  habi¬ 
tuelle  de  repos,  en  flexion. 

-  Si  l’extension  provoquée  porte  sur  le  petit  doigt  seul  on  remarque  que,  tant  que 
■l’extension  est  incomplète,  l’annulaire  reste  fléchi  ;  mais  à  mesure  qu’elle  devient 
plus  complète,  l’annulaire  tend  à  se  redresser  ;  cependant  il  ne  suit  que  de  loin  le 
mouvement  imprimé  au  petit  doigt,  si  bien  que  lorsque  celui-ci  est  tout  à  fait 
étendu,  celui-là  est  encore  à  demi  fléchi.  Des  phénomènes  semblables  se  passent 
dans  le  petit  doigt  lorsqu’on  étend  artificiellement  l’annulaire  :  tant  que  l’exten¬ 
sion  de  ce  dernier  est  incomplète,  le  petit  doigt  reste  complètement  fléchi  ;  lors- 
(ïu’elle  approche  de  son  maximum  d’amplitude,  le  petit  doigt  se  relève  automa¬ 
tiquement  en  4emi-extension,  mais  il  ne  dépasse  pas  cette  limite,  même  lorsque 
l’annulaire  est  tout  à  fait  étendu. 

Cet  entraînement  relatif  de  l’un  ou  de  l’autre  des  deux  derniers  doigts  par 
l’extension  provoquée  de  son  voisin  se  produit  de  la  même  façon  que  le  poignet, 
qu’il  soit  fléchi  ou  qu’il  soit  étendu.  Il  n’y  a  donc  là  rien  qui  rappelle  la  con¬ 
tracture  ischémique  de  Volkmann.  D’ailleurs  le  malade  n’a  jamais  eu  d’appa- 
-reil  plâtré  ni  de  bandage  serré  autour  de  l’avant-bras  et  les  pulsations  de  son 
artère  radiale  au  poignet  sont  aussi  amples  du  côté  gauche  que  du  côté  droit. 

Ajoutons  que  pendant  qu’on  étend  les  4®  et  5»  doigts  de  Thev...  on  voit  très 
nettement  se  dessiner  au  niveau  de  la  cicatrice  intérieure  de  l’avant-bras  des 
dépressions  semblables  à  celles  que  pourrait  produire  la  traction  de  fils  fixés  sur 
■la  face  profonde  de  cette  cicatrice. 

Après  l’enroulement  d’une  bande  élastique  depuis  les  doigts  jusqu’au  milieu 
du  bras,  on  constate  que  le  petit  doigt  et  l’annulaire  peuvent  être  placés  très  faci¬ 
lement  en  extension  complète  et  que  lorsqu’on  les  lâche  ils  ne  reviennent  pas  en 
flexion.  Après  l’enlèvement  de  la  bande  élastique  ces  doigts  reviennent  d’eux- 
mêmes  lentement  en  flexion. 

■  La  sensibilité  est  intégralement  conservée  sur  toute  la  main  (face  dorsale  et  face 
palmaire)  aussi  bien  que  sur  les  doigts,  y  compris  le  petit  doigt  et  l’annulaire. 

.  Pas  de  douleurs  spontanées.  La  pression  de  la  région  hypothénarienne  et  la 
mobilisation  passive  du  petit  doigt  et  de  l’annulaire  sont  indolentes. 

Les  réactions  électriques  sont  normales  dans  tous  les  muscles  de  l’avant-bras 
.çt  de  la  main. 

Des  contractions  synergiques  très  nettes  se  produisent  dans  le  groupe  des  muscles 
épicondyliens  lorsque  le  malade  fait  effort  pour  serrer  fortement  un  objet  entre 
.son  pouce  d’une  part  et.  son  index  et  son  médius  d’autre  part.  Ces  contractions 

■  sont  assez  énergiques  pour  déterminer  des  tiraillements  très  apparents  sous  la 
.cicatrice. 

.  L’utilisation  professionnelle  de  la  main  est  très  diminuée,  surtout  par  le  fait 
que  Th...  étant  maçon  de  son  métier  ne  peut  pas  placer  et  tenir  dans  sa  main 
gauche,  à  cause  de  la  flexion  permanente  de  ses  deux  derniers  doigts,  les  outils 
employés  pour  la  taille  des  pierres. 

Le  diagnostic  de  fausse  griffe  cubitale  par  déchirure  et  cicatrisation  vipieuse 
.des  muscles  et  des  tendons  des  4«  et  5«  doigts  nous  paraissant  certain,  nous  enga¬ 
geons  Thev...  à  se  soumettre  à  une  intervention  chirurgicale  tendant  à  dégager 
les  muscles  du  bloc  cicatriciel  dans  lequel  ils  étaient  plongés  et  à  suturer  après 
avivement  leurs  deux  extrémités. 

L’opération,  acceptée  par  le  patient,  a  été  pratiquée  sous  nos  yeux  le  19  mai 
.1916,  par  M.  le  docteur  Rastouil.  Au-dessous  de  là  cicatrice  soigneusement  dissé¬ 
quée  on  trouve  une  large  nappe  de  tissu  flbroïde  lardacé  adhérente  aux  muscles 
de  la  région,  dont  on  la  sépare  avec  précaution.  On  constate  alors  que  les  faisceaux 
musculaires  extenseurs  du  petit  doigt  et  de  l’annulaire  sont  sectionnés  dans  toute 
leur  épaisseur.  L’intervalle  qui  .sépare  leur  bout  supérieur  do  l’inférieur  étant 
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d’environ  8  cm.,  il  est  impossible  de  songer  à  les  rapprocher  suffisamment  pour  les 
suturer.  On  avive  alors  l’extrémité  supérieure  du  bout  inférieur  et  par  trois  fils 
en  U  on  le  solidarise  au  point  de  vue  fonctionnel  avec  le  faisceau  de  l’extenseur 
propre  de  l’index  et  le  tendon  de  l’extenseur  commun  destiné  au  médius.  Pour 
que  les  points  de  contact  soient  protégés  contre  une  cicatrisation  massive  et  adhé¬ 
rente,  on  interpose  entre  eux  et  la  peau  un  greffon  graisseux  pris  à  la  cuisse  droite 
du  sujet. 

Réunion  de  la  peau  par  des  points  de  suture  au  crin  de  Florence. 

Le  23  mai,  la  cicatrisation  de  la  plaie  est  à  peu  près  complète.  Les  points  de 
suture  sont  enlevés.  On  note  que  les  4«  et  5“  doigts  du  malade  sont  beaucoup  moins 
fléchis  sur  la  paume  de  la  main  et  qu’ils  peuvent  être  placés  volontairement  en 
demi-extension,  mais  non  en  extension  complète.  Même  si  les  mouvements  volon¬ 
taires  de  ces  doigts  n’acquièrent  pas  dans  l’avenir  une  amplitude  plus  grande, 
le  blessé  bénéficiera  beaucoup  de  l’intervention  opératoire,  car  il  lui  sera  possible 
de  tenir  dans  sa  main  la  massette  et  le  tranchoir  et  par  conséquent  de  reprendre 
l’exercice  de  sa  profession. 

Il  s’agissait  donc  bien  d’une  fausse  griffe  cubitale  provoquée  par  de 
grosses  déchirures  des  muscles  extenseurs  des  deux  derniers  doigts  dont 
la  cicatrisation  s’était  opérée  sans  que  les  lèvres  de  la  plaie  musculaire  se 
fussent  convenablement  réunies.  Pas  de  lésion  du  nerf  cubital.  L’interven¬ 
tion  chirurgicale  a  amené  une  amélioration  notable  de  l’impotence  fonc¬ 
tionnelle. 

b)  Lésions  des  fléchisseurs.  —  Quand  la  blessure  a  porté  sur  le  coude,  sur 
la  iiioitié  interne  de  l’avant-bras  ou  de  la  main,  le  tissu  cicatriciel,  les  adhé¬ 
rences  musculo  ou  tendino-cutanées,  les  rétractions  des  faisceaux  internes 
des  fléchisseurs  des  doigts,  peuvent,  en  dehors  de  toute  lésion  du  nerf  cubital, 
déterminer  des  griffes  qui  simulent  celles  que  l’on  rencontre  chez  les  sujets 
atteints  d’une  lésion  du  cubital.  Le  diagnostic  de  ces  griffes  est  également 
important,  car  une  intervention  chirurgicale  peut  faire  disparaître  l’attitude 
vicieuse.  Voici  deux  observations  typiques. 

Obs.  IV.  —  Blessures  multiples  de  la  main  ;  pseudo-griffe  cubitale. 

Soldat  Lee...,  blessé  le  25  septembre  1915  par  une  douzaine  de  petits  fragments 
d’une  grenade  qui  éclata  dans  sa  main  gauche. 

Guérison  assez  rapide,  sans  complications  chirurgicales,  mais  avec  persistance 
d’une  attitude  vicieuse  de  la  main  rappelant  tout  à  fait  par  son  aspect  extérieur 
la  griffe  cubitale.  Versé  dans  l’auxiliaire  le  26  juin  1916,  il  est  employé  comme 
chauffeur  d’automobile,  puis  il  est  renvoyé  à  son  dépôt  comme  inapte  à  se  servir 
de  sa  main  gauche  pour  tenir  le  volant.  De  son  dépôt  il  passe  dans  divers  hôpi¬ 
taux.  Il  entre  au  Centre  de  Neurologie  de  Bordeaux,  où  nous  l’examinons  le 
21  avril  1917. 

La  moitié  interne  de  la  face  palmaire  de  sa  main  et  la  face  palmaire  de  ses  deux 
derniers  doigts  gauches  sont  criblées  de  petites  cicatrices  pâles,  non  adhérentes. 
Pas  de  troubles  trophiques  cutanés  ou  unguéaux.  Pas  de  troubles  vaso-motpurs. 
Pas  d’atrophie  des  éminences  ni  de  dépressions  des  espaces  interosseux.  Pas  de 
raideur  articulaire  du  poignet  ni  des  trois  premiers  doigts,  qui  peuvent  être  mobi- 
i  lisés  sans  offrir  de  résistance  anormale  ;  le  malade  peut  les  mouvoir  volontaire- 
j  tnent  sans  aucune  peine.  ;  '  . 

Les  deux  derniers  doigts  sont  fléchis  en  crochet  serré  dans  la  paume  de  ,1a  main. 

:  Lee...  ne  peut  leur  imprimer  aucun  mouvement  volontaire.  Passivement  on  peut 
les  étendre  dans  une  certaine  mesure,  mais  on  remarque  que  les  tendons  fléchis¬ 
seurs  des  4«  et  5»  doigts  sont  adhérents  au  niveau  des  cicatrices  de  la  face  palmaire 
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de  la  main  et  des  deux  derniers  doigts  et  qu’il  existe  à  leur  niveau  des  brides  très 
tendues. 

La  radiographie  montre  plusieurs  petits  grains  métalliques  disséminés  en  dif¬ 
férents  points  de  la  main  et  des  doigts,  même  de  ceux  dont  la  mobilité  active  et 
passive  est  conservée. 

Les  réactions  électriques  sont  normales  dans  tous  les  muscles  de  l’avant-bras 
et  des  éminences,  sauf  un  peu  d’hypoexcitabilité  pour  quelques-uns  des  muscles 
de  l’éminence  thénar. 

Dans  ce  cas,  la  grilïe  n’est  pas  due  à  la  lésion  du  cubital,  mais  aux  adhé¬ 
rences  tendino-cutanées  situées  à  la  paume  de  la  main. 

Dans  le  cas  suivant,  la  (lexion  permanente  des  4®  et  5®  doigts  est  apparue 
chez  un  sujet  atteint  d’une  légère  offense  du  cubital  et  cependant  la  griffe 
n’était  pas  due  à  la  lésion  du  cubital  mais  à  celle  des  muscles  fléchisseurs 
des  4®  et  .b®  doigts. 

Obs.  V’.  —  Blessure  de  V avanl-hras ;  paralysie  du  cubital.  Attitude  en  flexion.des 
4®  et  5®  doigts.  Guérison  de  la  paralysie  cubitale.  Persistance  de  la  pseudo-griffe  cu¬ 
bitale. 

Le  soldat  B...  a  été  blessé  par  balle  le  22  août  1914  à  l’avant-bras  droit.  Il  a  été 
fait  prisonnier  quatre  jours  plus  tard,  pendant  qu’il  était  en  traitement  à  l’hôpital 
de  Longwy. 

Le  cubitus  a  été  fracturé  à  sa  partie  moyenne  ;  le  bras  a  été  immobilisé  dans 
une  gouttière  pendant  une  quinzaine  de  jours. 

Immédiatement  après  la  blessure,  les  2®,  3®,  4®  et  5®  doigts  ont  commencé  à  se 
fléchir  et  leur  extension  volontaire  devint  très  limitée.  Le  sujet  avoue  d’ailleurs 
qu’il  ne  fit  aucun  effort  pour  les  étendre,  parce  qu’il  ressentait  une  vive  douleur 
dans  l’avant-bras  dès  qu’il  faisait  mouvoir  ses  doigts. 

Rapidement  les  muscles  interosseux  et  ceux  de  l’éminence  thénar  s’atro¬ 
phièrent. 

Quelques  mois  après  la  blessure,  le  2®  et  le  3®  doigt  reprirent  leurs  mouvements, 
mais  le  4®  et  le  5®  restèrent  fléchis.  La  sensibilité  était  disparue  au  niveau  du  bout 
interne  de  la  main  et  du  petit  doigt,  ce  qui  gênait  beaucoup  B...  pour  écrire. 

A  une  période  que  B...  ne  peut  préciser,  la  sensibilité  reparut  progressivement 
dans  la  moitié  interne  de  la  main  et  au  petit  doigt. 

B...  est  rapatrié  le  18  juillet  1918  ;  il  entre  au  Centre  Neurologiquh  de  Bordeaux 
en  décembre  1918.  Nous  constatons  l’état  suivant  quatre  ans  et  quatre  mois  après 
la  blessure  : 

La  cicatrice  d’entrée  de  la  balle  est  punctiforme  ;  elle  est  située  à  la  face  posté¬ 
rieure  de  l’avant-bras,  à  3  cm.  en  dedans  de  l’axe  médian,  à  10  cm.  au-dessus  de 
l’interligne  articulaire  du  poignet.  La  cicatrice  est  adhérente  aux  muscles  sous- 
jacents. 

La  cicatrice  de  sortie  du  projectile,  très  étendue,  est  située  à  la  face  antérieure 
de  l’avant-bras,  à  2  cm.  en  dedans  de  l’axe  médian  et  à  11  cm.  au-dessus  du  pli 
articulaire  du  poignet  ;  elle  est  également  adhérente. 

Le  cubitus  porte  à  sa  partie  moyenne  un  cal  peu  volumineux. 

Tous  les  mouvements  de  l’avant-bras  et  de  la  main  sont  normaux.  Le  4®  et  le 
5®  doigt  sont  en  flexion  permanente.  La  flexion  est  surtout  accusée  au  niveau  de 
l’articulation  comprise  entre  la  l®®  et  la  2®  phalange. 

La  flexion  de  ces  deux  doigts  diffère  d’amplitude  suivant  que  l’on  tient  la 
main  en  flexion  ou  en  extension  :  quand  la  main  est  en  extension,  la  flexion  du 
4®  et  du  5®  doigt  est  très  accusée.  La  pulpe  de  l’extrémité  du  5®  doigt  vient  en  Con¬ 
tact  avec  lâ  paume  de  la  main.  Malgré  les  efforts  du  sujet,  aucun  mouvement 
d’extension  n’est  ébauché.  Passivement,  il  est  impossible  d’obtenir  un  commen- 
cetnent  d’extension  des  4®  et  5®  doigts. 
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Quand  la  main  est  tenue  fortement  fléchie,  l’extension  volontaire  des  4®  et 
5®  doigts  est  nettement  esquissée  et  leur  extension  complète  peut  être  obtenue 
passivement.  On  remarque  que  les  articulations  des  doigts  sont  souples.  L’exten¬ 
sion  des  doigts  paraît  nettement  limitée  par  le  raccourcissement  des  fléchisseurs 
des  deux  derniers  doigts  dont  les  tendons  font  saillie  sous  forme  d’une  corde  très 
tendue.  On  constate  en  outre  que  la  cicatrice  située  à  la  face  antérieure  de  l’avant- 
bras  est  fortement  tiraillée  au  cours  des  efforts  passifs  d’extension  des  doigts. 

On  constate  les  mêmes  phénomènes  quand  la  main  est  tenue  sur  le  prolongement 
de  l’avant-bras  dans  une  position  intermédiaire  à  l’extension  et  à  la  flexion  ;  l’ex¬ 
tension  volontaire  du  4«  et  du  S®  doigt  est  seulement  ébauchée,  leur  extension 
passive  est  très  limitée. 

L’atrophie  de  l’éminence  hypothénar  et  des  interosseux  est  encore  manifeste  ; 
toutefois  la  percussion  des  muscles  hypothénariens  donne  une  secousse  brève. 

On  ne  constate  pas  le  signe  de  Froment.  Les  mouvements  d’adduction  et  d’ab¬ 
duction  des  doigts  sont  possibles  ;  les  mouvements  de  latéralité  du  médius  sont 
nets.  Le  sujet  peut  donner  à  la  face  palmaire  de  sa  main  la  forme  d’une  coquille 
(action  des  interosseux). 

L’adduction  du  pouce  est  normale. 

Hypoesthésie  dans  le  domaine  du  cubital,  à  la  main  et  au  5<^  doigt.  Le  sujet  sent 
les  piqûres  d’épingle,  mais  les  localise  mal.  Le  chaud  et  le  froid  sont  bien  perçus. 

Les  réactions  électriques  indiquent  une  hypoexcitabilité  faradique  et  galva¬ 
nique  du  cubital  et  de  ses  muscles  au  poignet  avec  secousses  brèves. 

Ainsi  chez  ce  sujet,  on  constate  une  griffe  accusée  du  4®  et  du  5®  doigt 
qui  peut  être  modifiée  suivant  la  position  que  l’on  donne  à  la  main  ;  très 
accentuée  quand  la  main  est  en  extension,  elle  s’atténue  quand  la  main 
est  en  flexion.  Elle  n’est  pas  en  rapport  avec  la  paralysie  du  cubital,  puis¬ 
que  celle-ci  peut  être  considérée  comme  guérie  ;  elle  n’est  pas  due  à  la 
rigidité  des  articulations  phalangiennes,  puisque  celles-ci  sont  souples; 
elle  est  due  à  la  rétraction  cicatricielle  des  fléchisseurs  du  4®  et  du 
5®  doigt  et  aux  adhérences  musculo-cutanées  de  ces  muscles  :  ce  sujet  a 
été  évacué  sur  un  service  de  chirurgie  en  vue  d’une  intervention  dont  le 
résultat  nous  est  resté  inconnu. 

D’une  façon  générale  ces  fausses  griffes  diffèrent. des  vraies  par  les  carac¬ 
tères  suivants  ;  . 

a)  Gomme  les  griffes  primitives,  elles  se  constituent  aussitôt  après  la  bles¬ 
sure  causale,  mais  à  leur  inverse  elles  sont  molles,  souples  et  ne  deviennent 
irréductibles  que  très  tardivement.  Chez  trois  de  nos  malades  les  doigts 
fléchis  en  crochets  fermés  ne  présentaient  pas  de  rigidité-  articulaire  onze 
mois,  vingt-trois  mois  et  quatre  ans  après  la  blessure  ; 

b)  L’extension  passive  des  doigts  recourbés  dans  la  paume  de  la  main 
détermine  des  tractions  bien  apparentes  des  cicatrices  cutanées  ; 

c)  Quand  les  extenseurs  sont  sectionnés,  si  on  demande  au  malade  de 
faire  effort  pour  étendre  ses  doigts,  on  sent  nettement  le  corps  charnu  des 
longs  extenseurs  se  gonfler  et  on  le  voit  faire  saillie  sous  la  péau.  Les  réac¬ 
tions  électriques  sont  d’ailleurs  normales.  Les  courants  faradiques  le  font 
contracter  très  énergiqueinertt,  mais  ces  contractions  ne  provoquent  aucune 
tension  de  leurs  tendons. 

Quand  la  griffe  est  conséoutive’  à  un  traumatisme  portant  sur  les  fléchis¬ 
seurs  des  deux  dernierif  doigts,  elle  est  due  à- la  rétraction  cioatricielle  des 
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muscles  et  des  tendons.  Peadant  l’extension  passive  des  doigts,  on  remarque- 
que  les  tendons  et  même  les  muscles  forment  des  brides  très  tendues.  Si  on 
étend  la  main,  le  crochet  formé  par  les  deux  derniers  doigts  devient  plus, 
fermé,  car  les  brides  tendino-musculaires  se  tendent  davantage  ;  au  con¬ 
traire,  si  on  fléchit  la  main,  la  flexion  des  doigts  devient  moins  prononcée  ; 

d)  Il  n’y  a  pas  d’atrophie  dégénérative  des  muscles  des  éminences,  pas 
d’aplatissement  de  la  voûte  métacarpienne,  pas  de  dépression  des  espaces 
intérosseux  dorsaux.  Les  mouvements  de  latéralité  du  médius  sont  nor¬ 
maux  ;  les  mouvements  d’adduction  du  pouce  corrects  ; 

e)  Il  n’y  a  pas  d’anesthésie  du  domaine  du  cubital  au  bord  interne  de  la 
main  ;  il  n’y  a  pas  non  plus  de  douleurs  à  la  pression  de  cette  région  ;  la 
mobilisation  passive  des  doigts  est  indolente. 


III.  --  PATHOGÉNIE  DES  GRIFFES  CUBITALES 

Il  résulte  du  relevé  analytique  que  nous  venons  do  faire  de  nos  observa¬ 
tions  : 

1°  Que  la  griffe  fait  défaut  dans  10  %  des  cas  de  paralysies  traumatiques- 
du  nerf  cubital; 

2°  Que  les  griffes  qui  surviennent  dans  90  %  des  cas  de  ces  paralysies  ne 
sont  en  rapport  constant  ni  avec  le  côté  de  la  blessure  ni  avec  le  siège  en 
hauteur  ou  la  gravité  des  lésions  du  nerf  cubital. 

3°  Que  parmi  ces  griffes  il  y  en  a  de  précoces  et  de  tardives  se  distinguant 
les  unes  des  autres  non  seulement  par  la  rapidité  plus  ou  moins  grande  de 
leur  apparition,  mais  aussi  par  d’importants  détails  de  leur  symptomato¬ 
logie. 

Toute  interprétation  qui  ne  tiendrait  pas  compte  de  ces  trois  faits  pri¬ 
mordiaux  ou  serait  en  opposition  avec  eux  devrait,  ce  nous  semble,  être 
tenue  ipso  fado  pour  inexacte  et  par  conséquent  repoussée. 

C’est  ainsi  que  l’opiniQn  très  répandue  d’après  laquelle  la  griffe  serait 
un  signe  pathognomonique  de  la  paralysie  cubitale  nous  paraît  inaccep¬ 
table  parce  qu’elle  est  en  contradiction  avec  le  fait  que,  dans  un  bon  nombre 
de  cas  de  paralysies  succédant  à  des  sectipns  complètes  dûment  constatées 
du  nerf  cubital,  la  griffe  fait  défaut,  et  que  par  contre  elle  existe  dans  des 
cas  oû  ce  nerf  n’a  pas  été  offensé  du  tout. 

Nous  croyons  aussi  qu’il  ne  faut  accorder  aucune  créance  aux  règles  for¬ 
mulées  par  quelques  auteurs  relativement  aux  effets  différents  des  lésions- 
hautes  ou  basses  et  des  sections  complètes  ou  incomplètes  du  nerf  sur  la 
production  et  le  degré  de  striction  des  griffes  parce  que  ces  opinions  sont  en 
désaccord  flagrant  avec  les  chiffres  fournis  par  le  dépouillement  de  nos 
observations. 

D’ailleurs  cette  manière  de  voir,  dérivée  sans  preuves  objectives  de  la 
théorie  du  déséquilibre  des  tonus  résultant  de  la  paralysie  des  deux  lombri- 
caux  internes  et  des  faisceaux  internes  du  fléchisseur  commun,  profond, 
n’explique  que  bien  imparfaitement  l’attitude  que  prennent  et  gardent  les 
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4e  et  5“  doigts  dans  la  griffe  cubitale.  Elle  pourrait  à  la  vérité  rendre  compte 
dans  les  cas  de  lésions  basses  du  cubital,  mais  dans  ces  cas  seulement,  de  la 
flexion  des  dernières  phalanges  du  petit  doigt  et  de  l’annulaire  par  l’hyper- 
tonie  relative  des  deux  faisceaux  internes  des  fléchisseurs  commun  super¬ 
ficiel  et  profond  non  paralysés  en  face  des  interosseux  et  des  deux  lombri- 
caux  internes  privés  de  leur  tonus  physiologique.  Mais  F  hypertonie  relative 
des  extenseurs  qui,  eux,  ne  sont  pas  atones  car  ils  sont  innervés  par  le  radial, 
devrait,  pour  la  même  raison,  entraîner  les  premières  phalanges  des  deux 
derniers  doigts  en  extension  permanente  puisque  leur  flexion  est  normale¬ 
ment  commandée  par  les  interosseux  paralysés.  Or  nous  avons  vu  que  cette 
hyperextension,  peu  marquée  dans  les  formes  les  plus  légères  des  griffes 
cubitales,  fait  place  à  une  flexion  constante  très  accentuée  dans  les  formes 
plus  avancées  de  ces  griffes  où  les  doigts  se  placent  en  crochet  ouvert  ou. 
fermé. 

A  notre  avis,  la  griffe  cubitale  est  un  phénomène  très  complexe  dépendant 
de  l’association  de  plusieurs  facteurs  qui  se  succèdent  dans  lé  temps  et  se 
combinent  en  proportions  variées  dans  chaque  cas  particulier  selon  l’im¬ 
portance  relative  de  chacun  d’eux. 

Ces  facteurs  ne  sont  pas  les  mêmes  s’il  s’agit  de  griffes  primitives  ou  de 
griffes  secondaires.  Nous  allons  étudier  leur  rôle  respectif  dans  l’une  et 
l’autre  de  ces  variétés  en  commençant  par  les  griffes  secondaires  qui  sont 
de  beaucoup  les  plus  fréquentes  et  où  la  lenteur  de  l’évolution  facilite^ 
l’analyse  des  faits  à  observer. 

1°  Mécanisme  de  production  des  Griffes  .secondaires. 

Il  faut,  croyons-nous,  distinguer  trois  phases  dans  l’évolution  des  griffes 
secondaires  :  1°  une  phase  préparatoire  ou  paralytique  ;  2“  une  phase  de 
formation  ou  douloureuse  ;  3°  une  phase  de  fixation  ou  neurotrophique. 

lo  Dans  la  phase  préparatoire  ou  paralytique  le  déséquilibre  des  tonus  est 
seul  en  jeu  ;  mais  combien  son  rôle  est  restreint  1  Un  malade  a  eu  le  nerf 
cubital  gravement  offensé  par  un  agent  vulnérant,  au  bras,  au  coude,  à 
l’avant-bras  ou  au  poignet,  peu  importe  ;  on  constate  aussitôt  après  la  bles¬ 
sure  une  anesthésie  complète  du  domaine  sensitif  du  cubital  à  la  main  et. 
une  paralysie  des  muscles  innervés  par  ce  nerf. 

Du  fait  de  cette  paralysie  ses  doigts  sont  privés  de  la  part  d’influence 
qu’exerçaient  sur  eux  les  interosseux,  les  deux  lombricaux  internes,  les. 
muscles  hypothénai'iens,  l’adducteur  du  pouce  et,  en  plus,  si  la  section  est 
haut  située,  les  deux  faisceaux  internes  du  fléchisseur  commun  profond. 
iMais  cette  privation  ne  modifie  d’une  façon  notable  ni  l’attitude  des  doigts- 
au  repos  ni  leurs  mouvements  d’extension  ou  de  flexion  volontaires,  parce 
que  les  longs  extenseurs  innervés  par  le  radial  et  les  portions  des  longa 
fléchisseurs  innervés  par  le  médian  compensent  à  peu  près  complètement 
le  déficit  physiologique  causé  par  la  paralysie  des  muscles  innervés  par  le 
cubital.  En  fait,  pour  reconnaître  une  paralysie  récente  du  cubital,  avant 
la  formation  do  la  griffe,  avant  l’apparition  de  l’atrophie  des  éminences  et 


A.  PITRES  ET  L.  MARCHAND 


de  la  dépression  des  espaces  interosseux,  il  faut  rechercher  les  petits  signes 
qui  résultent,  sans  suppléances  possibles,  de  la  paralysie  des  muscles  action¬ 
nés  par  ce  nerf,  tels  que  les  mouvements  d’abduction  et  d’adduction  du 
médius,  qui  ne  peuvent  être  produits  que  par  les  interosseux,  les  défec¬ 
tuosités  dos  mouvements  d’adduction  du  pouce  qui  dépendent  de  l’adduc¬ 
teur  de  ce  doigt  et  l’impossibilité  d’exécuter  correctement  avec  le  petit 
doigt  et  l’annulaire  les  mouvements  de  grattage  qui  sont  fonction  du  flé¬ 
chisseur  commun  profond.  Quant  à  l’attitude  des  doigts,  c’est  à  peine  si 
au  repos  on  peut  constater,  en  y  prêtant  attention,  un  peu  plus  de  flexion 
qu’à  l’état  normal  des  deux  derniers  doigts  et  dans  les  mouvements  actifs 
une  légère  tendance  à  l’byperextension  des  premières  phalanges  de  ces 
deux  doigts.  De  plus  l’auriculaire,  dont  tous  les  petits  muscles  hypothéna- 
riens  sont  frappés  d’inertie  est  souvent  entraîné  on  abduction  permanente 
par  la  traction  oblique  qu’exercent  sur  lui  de  dedans  en  dehors  (par  rapport 
à  l’axe  de  la  main)  les  tendons  de  l’extenseur  commun  et  de  l’extenseur 
propre  qui  lui  sont  destinés. 

Au  début  des  paralysies  traumatiques  du  cubital,  il  n’y  a  donc  pas  de 
griffes.  11  y  a  simplement  une  ébauche  à  peine  appréciable  d’attitudes 
anormales  qui  en  se  modifiant  peu  à  peu  deviendront  peut-être  plus  tard 
de  véritables  griffes.  Peut-être,  mais  pas  sûrement  ;  car,  si  la  cicatrisation 
du  nerf  s’opère  rapidement,  sans  complications  infectieuses,  sans  produc¬ 
tion  de  tissu  libro-névromateux  exubérant,  il  n’y  en  aura  pas  dans  l’avenir. 
Mais  le  plus  souvent  les  plaies  suppurent,  des  causes  d’irritation  interviennent 
et  la  griffe,  qui  n’était  jusqu’alors  qu’en  puissance,  va  se  développer. 

2°  La  deuxième  phase  ou  phase  de  formation  commence  dans  le  cours 
des  premières  semaines  qui  suivent  la  blessure.  A  ce  moment  les  plaies  sont 
cicatrisées  et  les  douleurs  qu’elles  causaient  les  premiers  jours  ont  disparu. 
Le  malade  continue  cependant  à  souffrir,  nori  plus  de  ses  plaies,  qui  sont 
guéries,  mais  de  ses  deux  derniers  doigts.  Il  y  éprouve  des  douleurs  sourdes, 
profondes,  qu’exagèrent  tous  les  mouvements  actifs  ou  passifs  de  cos  doigts. 
Pour  les  éviter,  il  maintient  instinctivement  dans  une  immobilité  complète 
les  doigts  endoloris,  et  ceux-ci  se  placent  d’eux-mêmes,  peu  à  peu,  dans  la 
position  que  prennent  toutes  les  articulations  douloureuses,  ç'est-à-dire  en 
flexion  permanente.  A  partir  de  ce  moment  la  griffe  est  formée.  Elle  est 
facilement  réductible  mais  elle  existe,  et  si  elle  continue  à  évoluer  les  doigts 
passeront  successivement  de  l'inflexion  en  arc  (type  I)  au  crochet  ouvert 
(type  II)  pour  aboutir  finalement  au  crochet  fermé  (type  111).  La  douleur 
est  donc  la  condition  principale  qui  préside  à  la  formation  de  la  griffe  : 
celle-ci  est  essentiellement  une  attitude  antalgique. 

Si,  avant  qu’elle  soit  devenue  irréductible, les  douleurs  qui  la  déterminent 
cessent  de  se  manifester,  la  griffe  cesse  elle  aussi  d’évoluer  ;  elle  peut  môme 
rétrograder.  Mais  si  elles  persistent  quelques  semaines  seulement,  l’attitude 
vicieuse  devient  irréductible  par  suite  de  l’intervention  d’un  nouveâu 
facteur  qui  va  fixer  les  doigts  dans  la  position  antalgique  qu’ils  ont  prise. 

3°  La  troisième  phase,  phase  d.e  fixation,  débute  avec  la  rigidité  des  arti¬ 
culations  phalangiennes.  Elle  se  manifeste  d’abord  dans  les  artioulatioHS 
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phalango-phalangjniennes,  puis,  plus  tard,  dans  les  articulations  phalangino- 
phalangettiennes  et  métacarpo-phalangiennes.  On  pourrait  être  tenté 
d’attribuer  ces  raideurs  à  l’immobilité  prolongée  des  doigts,  mais  cette 
explication  ne  nous  paraît  pas  suffisante.  Pour  qu’une  articulation  normale 
maintenue  dans  une  position  fixe  devienne  rigide,  il  faut  une  immobilisation 
très  prolongée.  Or,  les  altérations  fibro-articulaires  qui  caractérisent  les 
griffes  secondaires  se  produisent  en  quelques  semaines  :  ce  sont  de  véri¬ 
tables  troubles  neurotrophiques  dépendant  de  la  pai’alysie  ou  de  l’irrita¬ 
tion  du  nerf  blessé. 

On  remarquera  à  ce  sujet  que  l’action  trophique  exercée  par  le  cubital 
sur  les  tissus  profonds  des  deux  derniers  doigts  est  beaucoup  plus  marquée 
que  celle  du  médiàn  ou  du  radial  sur  les  autres  doigts.  Les  auteurs  qui  ont 
relevé  cette  particularité  l’expliquent  par  le  fait  que  le  cubital  se  distribue 
seul  à  la  peau,  aux  articulations  et  aux  os  des  4«  et  5®  doigts,  tandis  que  les 
autres  doigts  reçoivent,  aussi  bien  dans  leurs  téguments  que  dans  leurs 
tissus  profonds,  un  mélange  de  fibres  provenant  à  la  fois  du  médian,  du 
radial  et  du  cubital.  Nous  ne  sommes  en  mesure  de  produire  aucun  argu¬ 
ment  nouveau  à  l’appui  ou  à  l’encontre  de  cette  explication. 

En  résumé,  les  attitudes  vicieuses  qui  se  produisent  dans  les  griffes  cubi¬ 
tales  secondaires  sont  la  conséquence  de  l’action  successive  de  trois  fac¬ 
teurs  :  la  paralysie  qui  les  prépare  mais  ne  suffit  pas  à  elle  seule  à  les  créer, 
la  douleur  qui  leur  donne  leur  forme,  les  troubles  neurotrophiques  qui  les 
rendent  irréductibles  et  incurables. 

2“  Mécanisme  de  production  des  Griffes  précoces. 

Les  gri  ffes  primitives  qui  surviennent  chez  les  sujets  atteints  de  paralysie 
du  nerf  cubital  ne  diffèrent  en  rien  des  contractures  réflexes  ou  hystéro- 
traumatiques  en  général  et  nous  ne  pourrions  que  répéter  ici  les  diverses 
théories  les  concernant.  Dans  les  cas  qui  nous  intéressent,  l’attitude  vicieuse 
en  flexion,  après  avoir  quelquefois  intéressé  pendant  quelques  jours  les 
quatre  derniers  doigts,  se  localise  ensuite  sur  le  4®,  le  5®  et  parfois  le  3®  doigt. 
Elle  est  un  phénomène  surajouté  à  la  paralysie  cubitale,  ce  qui,  si  l’on  n’est 
pas  prévenü  de  cette  association  possible  fonctionnelle  et  organique,  peut 
entraîner  une  interprétation  pathogénique  fausse  de  la  griffe  en  la  rattachant 
à  la  paralysie  cubitale.  En  d’autres  termes,  la  griffe  cubitale  précoce  est 
une  fausse  griffe  cubitale  d’origine  fonctionnelle  associée  à  une  paralysie 
cubitale. 

Un  point  particulier  à  relever  est  le  suivant  :  si  la  contracture  fonc¬ 
tionnelle  disparaît  au  bout  de  quelques  mois  tandis  que  la  paralysie  cubitale 
persiste,  on  peut  observer  chez  le  sujet  une  griffe  secondaire  organique 
présentant  les  caractères  sur  lesquels  nous  ,  avons  insisté  plus  haut.  Sa 
présence  n’avait  pu  tout  d’abord  être  mise  en  évidence  à  cause  de  la  con¬ 
tracture  réflexe  surajoutée. 

Les  griffes  précoces  peuvent  être  également  dues  aux  lésions  musculo- 
tendineuses  soit  des  extenseurs,. soit  des' fléchisseurs  des  deux  derniers  doigts,. 
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comme  nous  en  avons  cité  des  exemples  plus  haut.  La  paralysie  cubitale 
associée  ne  joue  alors  aucun  rôle  dans  la  production  de  la  griffe. 


CONCLUSIONS 

1"  L’attitude  vicieuse  des  deux  ou  trois  derniers  doigts  qui  caractérise 
les  griffes  dites  cubitales  est  un  symptôme  fréquent  mais  non  pathogno¬ 
monique  des  paralysies  traumatiques  du  nerf  cubital.  Elle  manque  dans 
10  %  des  cas  de  lésion  grossière,  voire  même  de  sections  complètes  de  ce 
nerf  ;  elle  existe  .au  contraire  dans  des  cas  où  il  n’a  pas  été  offensé. 

2“  Lorsqu’elle' existe,  la  griffe  se  constitue  parfois  d’emblée,  aussitôt 
après  la  blessure  (griffe  primitive),  d’autre  fois  elle  se  développe  lentement, 
graduellement,  (griffe  secondaire)  en  passant  par  les  trois  types  successifs 
de  y  inflexion  en  arc  (type  1),  de  la  flexion  en  crochet  ouvert  (type  II),  et  de  la 
flexion  en  crochet  fermé  (type  III). 

3»  Les  griffes  secondaires  sont  plus  communes  que  les  primitives  dans  la 
proportion  de  quatre  à  un.  Elles  coïncident  avec  des  lésions  du  nerf  cubital  ; 
mais  il  n’y  a  pas  de  rapport  constant  entre  le  siège  ou  la  gravité  de  ces  lésions 
et  les  caractères  cliniques  des  griffes  qui  leur  succèdent.  Que  le  cordon  ner¬ 
veux  ait  été  simplement  éraflé  ou  complètement  sectionné,  qu’il  ait  été 
atteint  au-dessus  ou  au-dessous  du  coude,  la  griffe  secondaire  pourra  être 
du  type  1,  du  type  II  ou  du  type  HL 

Relativement  à  leur  pathogénie  les  griffes  secondaires  paraissent  liées 
aux  phénomènes  d’irritation  d’intensité  très  variable  d’un  sujet  à  l’autre 
qui  accompagnent  la  cicatrisation  des  blessures  du  neff.  Leur  évolution 
comporte  trois  phases  distinctes  :  a)  la  phase  paralytique  qui  déterminé 
par  le  déséquilibre  des  tonus  la  légère  inflexion  en  arc  du  type  I  ;  è)  la  phase 
de  formation  dans  laquelle  les  doigts,  dont  la  mobilisation  est  douloureuse, 
se  placent  en  flexion  permanente,  position  que  prennent  toutes  les  articula¬ 
tions  douloureuses  ;  c)  la  phase  de  fixation  où  l’iritervention  des  lésions  neuro¬ 
trophiques  des  tissus  péri-articulaires  rend  irréductible  et  incurable  la  position 
antalgique  de  flexion  acquise  dans  la  phase  précédente. 

40  Les  griffes  primitives  que  l’on  constate  chez  le  sujets  atteints  de  para¬ 
lysie  cubitale  sont  provoquées  par  la  contracture  fonctionnelle  des  faisceaux 
internes  des  longs  fléchisseurs  pommuns  surajoutée  aux  symptômes  propres 
des  lésions  du  nerf  cubital. 

50  Les  fausses  griffes  cubitales  s’observent  ;  1°  dans  le  cas  de  cohtracr 
ture  en  flexion  d’origine  hystéro-traumatique  portant  sur  les  deux  ou 
trois  derniers  doigts  ;  2°  dans  les  cas  de  sections  transversales  cicatriciées 
sans  évaptation  des  muscles  ou  tendons  des  longs  extenseurs  des  derniers 
doigts  ;  3°  dans  les  cas  de  lésions  musculo-tendineuses  des  fléchisseurs  des 
derniers  doigts  ou  l’altitude  permanente  en  flexion  est  due  à  la  rétraction 
cicatricielle  musculo-tendineuse  et  aux  adhérences  musculo-cutanées  outen- 
dino-cutanées. 


II 

PARA-OSTÉO-ARTHROPATHIES  DES  PARAPLÉGIQUES 
PAR  LÉSION  MÉDULLAIRE 

ÉTUDE  ANATOMIQUE  ET  HISTOLOGIQUE 

PAR 

M«-  DEJERINE,  M.  André  CEILLIER  et  Yv.  DEJERINE 

Société  'de  neurologie  de  Paris 
(Séance  du  15  mai  1919.) 

^  Nous  avons  signalé,  à  plusieurs  reprises,  devant  la  Société  de  neurologie, 
l’existence  d’ossifications  juxta-périostées,  juxta-musculaires  inter  et  péri- 
fasciculaires,  chez  des  paraplégiques  par  lésion  médullaire,  et  nous  avons 
proposé  pour  le  désigner  le  terme  de  Para-ostéo-arthropathies  (P.  O.  A.) 
Nous  n’avons  abordé  jusqu’ici  que  leur  étude  clinique  et  radiographique. 
Nous  montrerons,  aujourd’hui,  seize  pièces  anatomiques  appartenant  à 
•onze  sujets,  ainsi  que  des  préparations  histologiques  et  des  photographies 
en  couleur  faites  dans  le  laboratoire  du  professeur  Letulle.  Parmi  les 
pièces  que  nous  présentons,  les  unes  (onze  pièces)  sont  sèches,  c’est-à-dire 
qu’après  une  longue  période  de  macération  dans  l’eau  elles  ont  été  débar¬ 
rassées  de  toutes  les  parties  molles,  les  autres  (deux  pièces)  sont  fraîches, 
o’est-à-dire  que  les  parties  molles  avoisinant  les  néoformations  osseuses  ont 
■été  conservées.  Les  premières  conviennent  à  l’étude  morphologique  des 
P.  O.  A.,  les  deuxièmes  permettent,  grâce  à  des  coupes  longitudinales  et 
transversales,  d’étudier,  leurs  rapports  avec  le  squelette  et  les  parties 
molles  :  périoste,  tissu  fibreux,  muscles,  etc. 

Il  importe  d’étudier  à  part  au  point  de  vue  anatomique  :  1°  les  P.  O.  A. 
.proprement  dites  ;  2°  les  ossifications  intra-musculairès  apparaissant’  en 
.plein  muscle,  à  distance  du  squelette. 

A.  Les  para-osto-arthêropathies  (P.  O.  A.)  sont  para-articulaires, 
para-épiphysaires,  para-diaphysaires.  Elles  s’implantent  (dans  toutes  les 
pièces  que  nous  présentons)  en  un  ou  plusieurs  points  sur  le  squelette, 
luette  implantation  ne  semble  pas  se  faire  au  hasard,  mais  en  des  points 
<Ie  prédilection,  et  par  un  mode  particulier  suivant  le  siège.  Suivant  le  siège 
aussi  varie  la  structure  des  néo-ossifications. 

A  la  joue  condylienne  interne  du  fémur  il  y  a  une  véritable  base  d’im- 
plantation.  L’ostéophyte  est  collé  contre  l'épiphyse  par  une  surface  plus 
■Ou  moins  large  et  se  présente  avec  les  caractères  de  l’os  conipact,  formant 
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soit  comme  une  nodosité  de  la  dimension  d’une  noisette  ou  d’une  noix» 
soit  comme  une  masse  plus  volumineuse. 

11  n’en  est  pas  de  même  des  ossifications  qui  s’étendent  le  long  de  la 
diaphyse  fémorale,  souvent  sur  une  grande  hauteur.  Idi  le  tissu  est  franche¬ 
ment  spongieux,  les  travées  osseuses  sont  minces  et  les  alvéoles  qu’elles 
circonscrivent  sont  plus  ou  moins  dilatées.  La  trabéculation  est  parfois  si 
délicate  qu’elle  évoque  l’idée  d’une  «  dentelle  »  remarquable  par  sa  finesse 
Cette  dentelle  osseuse  limite  des  cavités  plus  ou  moins  spacieuses,  remplies 
de  moelle  osseuse,  gélatiniforme,  œdématiée.  Ces  ossifications  nouvelles 
donnent  l’impression  d’être  «  soufflées  »  comme  de  la  mousse  de  savon. 
Ainsi  constituée,  la  masse  osseuse  s’étale  le  long  du  bord  interne  du  fémur  ; 
elle  monte  en  rampant  le  long  de  la  diaphyse,  mais  sans  y  adhérer  autre¬ 
ment  qu’en  deux  ou  trois  points  par  de  minces  travées  osseuses  qui  forment 
comme  des  «  griffes  »,  des  «  crampons  ».  Si  l’on  regarde  la  pièce  à  jour 
frisant  on  voit  qu’en  dehors  de  ces  deux  ou  trois  griffes,  l’indépendance 
de  l’ossification  pathologique  est  complète.  Le  plus  souvent  cette  dentelle 
osseuse  para-diaphysaire  est  en  continuité  avec  la  masse  compacte  accolée 
au  condyle  interne  {cas  Bell...,  Lab...,  [fig.J,  Fortg...).  Sur  une  de  nos 
pièces  cependant  {cas  Chkhiv...),  les  deux  formations  sont  distantes  l’une  de 
l’autre.  Sur  deux  de  nos  pièces  {cas  Corb...,  Faiv...),  la  masse  para-con- 
dylienno  interne  seule  existe. 

D’après  ce  que  nous  montrent  les  quelques  pièces  anatomiques  (8  genoux) 
que  nous  possédons  et  d’après  ce  que  nous  révèlent  les  très  riombreuses  radio¬ 
graphies  de  P.  O.  A.  du  genou  et  de  la  diaphyse  fémoraJ,e,  cette  disposition 
si  spéciale  en  tissu,  compact  au  niveau  de  l’épiphyse,  en  tissu  spongieux 
au  niveau  lie  la  diaphyse,  nous  paraît  une  règle  à  peu  près  constante. 

De  même  les  P.  O.  A.  du  bassin,  de  la  hanche,  de  la  région  coxorfémorale 
ne  se  présentent  pas  sous  n’importe  quel  aspect.  Bien  que  souvent  les  néo- 
formations  osseuses  soient  considérables,  très  exubérantes,  elles  ne  se  déve¬ 
loppent  pas  d’une  façon  anarchique,  n’importe  où,  n’importe  comment, 
mais  elles  tendent  toutes  (du  moins  dans,  les  pièces  que  nous  avons  sous  les 
yeux)  {cas  Maim...,  Viga.,.,  Trarwh...,  Sut. ..y  vers  un  type  bien  spécial. 
Nous  pouvons  prendre  comme  modèle  de  description  les  P.  O-  A.  du  soldait 
Figw...  (;fig.).  Un  rootpourraitlarésumer  :  ankylosé  cerclée.  11  y  a,  en  effet,  tout 
autour  de  rarticulatipn,  une  série  de  jetées  osseuses,  de  «  ponts  »,  d’ «  arcs- 
boutants  »,  qui  unissent  l’os  coxal  au  fémur.  Il  y  a  autour  de  l’articulation 
un  véritable  «  échafaudage  osseux  ».  On  peut  distinguer  dans  cette  masse 
trois  coulées  osseuses,  principales  :  fo  une  volumineuse  coulée  antérieure 
s’implantant,  par  une  hase  large  et  étalée,  à  la  partie  tout  antérieure  de 
la  fosse  iliaque  interne,  en  dedans  et  au-dessus  de  l’épine  iliaque  antérieure 
et  inférieure.  Au  niveau  de  l’implantation  coxale  le  tissu  est  compact.  Par 
son  autre  extrémité  cette  coulée  osseuse  s’insère  sur  la  ligne  qui  unit  le 
grand  et  le  petit  trochanter.  Entre  ces  deux  points  elle  recouvre  et  masque 
la  tête  et  le  col  du  fémur.  Cotte  masse  se  trouvait  donc  située,  sur  la  pièce 
fraîche,  en  avant  de  la  partie  antérieure  de  la  capsule  et  de  son  puissant 
renforcement  le  ligament  de  Bertin,  au-dessous  des  muscles  psoas-iliaque  et 
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droit  antérieur  de  la  cuisse  ;  2°  une  coulée  postérieure  s’étendant  de  l’ischion 
au  bord  postérieur  du  grand  trochanter  ;  3°  une  coulee  inférieure,  plus  grêle 
que  les  deux  précédentes,  s’étendant,  de  la  Ijranche  ilio-pubienne  près  du 
pubis  au  petit  trochanter. 

Sauf  au  niveau  de  son  implantation  coxale  où  elle  est  composée  de  tissu 
compact,  cette  formation  osseuse  est  constituée  par  du  tissu  spongieux. 

Sur  les  autres  bassins,  on  trouve,  sinon  une  disposition  identique,  sinon 
une  «  ankylosé  cerclée  »  complète,  du  moins  une  tendance  à  la  réaliser.. 
De  certains  points  de  l’os  coxal,  notamment  à  la  partie  antérieure  de  la  fosse 
iliaque  interne,  en  dedans  de  l’épine  iliaque  antéro-inférieure,  au  niveau 
de  l’éminence  ilio-ischiatiquc,  au  niveau  de  l’ischion,  d’une  part,  du  pourtour 
du  grand  trochanter  d’autre  part,  se  détachent  de  gros  bourgeons  osseux 
qui  se  dirigent,  les  premiers  vers  le  grand  trochanter,  les  seconds  vers  l’os 
coxal  et  qui  semblent  avancer  à  la  rencontre  les  uns  des  autres,  comme  les 
arches  extrêmes  d’un  pont  que  l’on  construirait  en  partant  des  deux  rives 
opposées.  {Cas  Maini...,  Tranch...,  Fign...  hanche  droite). 

Sur  le  bassin  d’un  quatrième  sujet  {cas  Sut...),  \a.  disposition  est  un  peu 
spéciale.  Au  niveau  du  point  principal  d’élection,  au  niveau  de  l’éminenc^ 
ilio-pectinée,  et  cela  des  deux  côtés,  s’est  formée  une  masse  osseuse  plus  grosse 
qu’une  noix.  Cette  masse  non  seulement  ne  s’est  pas  développée,  comme 
dans  les  cas  précédents,  mais  elle  s’est  usée,  elle  s’est  creusée  en  gouttière. 
Sur  la  pièce  fraîche  cette  gouttière  était  occupée  par  une  partie  du  tendon 
au  psoas,  et  ce  sont  vraisemblablement  les  frottements  de  ce  tendon  qui 
secondairement  ont  usé  la  masse  osseuse  néoformée  et  qui  ont  même  entamé 
l’éminence  ilio-pectinée  elle-mcme  et  le  rebord  adjacent  du  cotyle  (1).. 
L’os  néoformé  a  une  constitution  spongieuse,  trabéculaire,  et  il  apparaît 
manifestement  comme  rongé,  usé  comme  par  une  lime. 

On  note  de  plus,  sur  ce  bassin,  d’autres  formations  pathologiques  :  ce 
sont  des  aspérités  osseuses,  des  aiguilles  occupant  tout  le  pourtour  du  trou 
obturateur  et  dont  les  unes  sont  libres,  les  autres  sessiles,  rattachées  au 
cadre  osseux  par  un  pédicule  ou  une  base  d’implantation.  ' 

En  plus  de  ces  différentes  lésions  qui  caractérisent  les  P.  O.  A.  nous  devons 
signaler  sur  ces  bassins  l’existence  de  certaines  altérations  osseuses  au  niveau 
des  escarres  et  l’existence  dans  un  cas  d’une  altération  de  V articulation 
coxo-fémorale.  Au  niveau  des  escarres  profondes,  anfractueuses  qui  sont  si 
.  fréquentes  chèz  ces  blessés  et  qui  dans  bien  des  cas  s’étendent  jusqu’au 
.squelette,  le  mettant  à  nu,  principalement  au  niveau  du  sacrum,  de  l’ischion 
et  du  grand  trochanter,  de  l’épine  iliaque  postérieure  et  supérieure,  on  note 
une  usure  de  la  surface  osseuse  qui  apparaît  comme  rabotée.  Au  niveau  des 
escarres,  nous  n’avons  observé  que  des  lésions  destructives  banales,  et  en 
aucun  cas  l’existence  d’ossifications  nouvelles. 

Cette  absence  constante  de  P.  O.  A.  près  d’un  foyer  d’escarre  profondé¬ 
ment  infecté  nous  paraît  d’un  gros  intérêt  pathogénique,  comme  nous  le 
verrons  plus  loin. 

(1)  Ce  sujet  a  présenté  pendant  de  longs  mois  des  mouvements  spontanés  d’automatisme 
médullaire  du  bassin,  mouvements  vifs  et  incessants  le  privant  de  sommeil. 
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Dans  l’immense  majorité  des  cas  (sauf,  bien  entendu,  dans  ceux  où  l’ar¬ 
ticulation  a  été  le  siège  d’une  arthrite  purulente  ou  dans  le  cas  où  elle  a  été 
ouverte  par  les'  progrès  de  l’escarre),  on  ne  constate  aucune  altération  du 
squelette  articulaire.  Ni  luxation,  ni  fracture  intra-articulaire,  ni  usure  des 
surfaces  articulaires  et  des  cartilages  diarthrodiaux,  ni  résorption  des  extré¬ 
mités  osseuses,  ni  dépôts  osseux  intra-articulaires,  ni  stalactiles  ou  tuber¬ 
cules  osseux  en  forme  de  gouttes  de  cire  implantées  au  pourtour  du  cartilage 
diarthrodial.  Dans  un  cas  seulement  {cas  Vigu...),  la  tête  fémorale  est 
aplatie,  réduite  de  volume,  n’occupant  plus  qu’une  partie  de  la  cavité  coty- 
loïde,  sa  partie  supérieure,  le  rebord  colyloïdien  est  usé  à  ce  même  niveau 
et  la  tête  est  au  contact  de  la  masse  néo-osseuse  qui  est  elle-même  usée  par  le 
frottement,  de  sorte  qu’on  a  l’impression  d’une  subluxation  en  haut  de  la 
tête  fémorale,  laissant  inhabitée  la  partie  inférieure  élargie  du  cotyle. 


Les  coupes  longitudinales  et  transversales  pratiquées  sur  les  pièces  fraîches 
entourées  de  leurs  parties  molles  montrent  les  rapports  qu’affectent  les 

P.  O.  A. 

Des  coupes  transversales  pratiquées  en  série  au  niveau  du  condyle  interne 
dans  deux  cas  de  P.  O.  A.  du  genou  {cas  Lab...,  Dhorn...)  montrent  que  la 
masse  néoformée  est  indépendante  du  squelette,  sauf  au  niveau  d’une  base 
d’implantation.  En  ce  point  l’ostéophyte  s’accole  au  condyle  interne,  mais 
il  y  a  plutôt  contiguïté  que  continuité.  En  effet  il  n’y  a  pas  de  changement 
dans  l’orientation  des  travées  osseuses  du  fémur  ;  elles  ne  s’infléchissent 
pas  pour  se  continuer  avec  celles  de  l’ostéophyte.  Les  deux  systèmes  de 
trabéculation  sont  indépendants.  Enfin  il  y  a  interposition  de  lamelles 
périostées  (fig.). 

Plusieurs  coupes  pratiquées  dans  un  casd’ankylose  cerclée  de  la  coxo- fémo¬ 
rale  {cas  Vuill...)  montrent  l’intégrité  parfaite  de  l’articulation  coxo-fémo- 
rale,  le  mode  d’implantation  des  coulées  osseuses  sur  le  grand  trochanter 
par  l’intermédiaire  du  périoste  et  les  rapports  des  masses  osseuses  avec  les 
muscles.  Le  petit  fessier  est  dissocié  et  surtout  repoussé  en  dehors,  les  muscles 
pelvi-trochantériens  séparent  la  masse  osseuse  du  col  du  fémur. 

Ces  coupes  montrent  de  plus  l’absence  de  toute  collection  purulente  ou 
hémorragique  ancienne  ou  récente. 

Enfin,  qu’il  s’agisse  de  P.  O.  A.  de  la  hanche  ou  du  genou,  les  ossifications 
siègent  toujours  en  dehors  de  la  synoviale.  Au  genou,  elles  repoussent  par¬ 
fois  la  synoviale  en  dedans,  en  s’en  coiffant,  mais  jamais  nous  n’avons  noté 
d’ostéophytes  intra-articulaires. 


B.  — Ossifications  juxta-musculaires  et  péri  et  interfasciculaires. 
—  Celles-ci  se  développent  loin  du  squelette,  en  plein  muscle  ou  plus  exacte¬ 
ment  en  plein  tissu  fibreux  intra-musculaire.  Elles  se  présentent  avec  une 
particulière  fréquence  au  niveau  du  moyen  fessier  {cas  Corb...,  Sut...),  du 
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tenseur  du  fascia  lata  {cas  Bell...),  sous  la  forme  d’aiguilles  osseuses,  dissé¬ 
minées  soit  sous  l’aponévrose  d’enveloppe,  soit  en  plein  muscle,  dans  le 
tissu  conjonctif  interfasciculaire  hyperplasié  et  densifié.  Dans  tous  les 
cas  elles  prennent  naissance  loin  du  squelette. 

Chez  un  sujet  {cas  Faiv...)  nous  avons  observé  une  ossification  particu¬ 
lière  sous  la  forme  d’une  lame  osseuse  longue  de  18  centimètres  et  large 
de  2  centimètres  environ  à  contour  irrégulier  déchiqueté,  lame  largement 
fenêtrée,  composée  de  tissu  compact,  et  située  dans  l’aponévrose  d’union 
des  deux  vastes,  sous  le  droit  antérieur,  au-dessus  du  muscle  sous-crural 
qui  le  séparait  complètement  du  fémur.  Il  n’y  avait  aucune  connexion  avec 
le  squelette. 


Histologiquement  les  néoformations  osseuses  sont  constituées  par  de  minces 
trabécules  en  forme  de  bourgeons,  de  cordons  repliés  sur  eux-mêmes,  limitant 
des  espaces  médullaires  larges,  sinueux,  aréolaires,  plus  ou  moins  abon¬ 
damment  pourvus  de  vaisseaux  et  d’une  moelle  osseuse  tantôt  riche  en 
cellules  adipeuses  {cas  Aubr...),  tantôt  d’aspect  fibroïde,  très  vasculaire 
{cas  Corb...,  Pott...),  avec  îlots  hémorragiques  {Pott...). 

Dans  les  parties  centrales,  spongieuses,  où  les  trabécules  osseuses  sont 
éloignées  les  unes  des  autres,  la  moelle  est  constituée  par  un  fin  tissu  réticulé 
peu  vasculaire,  logeant  dans  ses  mailles  de  grosses  cellules  adipeuses  claires, 
dans  l’interstice  desquelles  se  pressent  un  plus  ou  moins  grand  nombre  de 
cellules  myéloïdes  très  vivement  colorées.  Vers  la  périphérie,  à  mesure  que 
les  trabécules  osseuses  se  rapprochent,  le  stroma  conjonctif  s’épaissit,  se 
densifie,  se  vascularisé,  contient  des  suffusions  sanguines  et  se  continue 
avec  la  paroi  fibroïde  d’aspect  périosté  qui  enveloppe  toute  la  néofor¬ 
mation  osseuse. 

Les  trabécules  osseuses  sont  parsemées  de  séries  régulières  ou  irrégulières 
de  cellules  osseuses  et  constituées  de  lamelles  d’osséine  apposées  d’inégale 
épaisseur.  Les  trabécules  minces  sont  en  général  exemptes  de  vaisseaux; 
les  épaisses  contiennent  un  ou  plusieurs  canaux  de  H  avers,  autour  des¬ 
quels  les  cellules  osseuses  se  disposent  en  lamelles  concentriques. 

Chaque  trabécule  est  tapissée  d’ostéoblastes  tantôt  aplaties  et  disposées 
en  série  régulière  ou  irrégulière,  tantôt  polyédriques,  ou  d’aspect  cylin¬ 
drique  épithélioïde. 

Dans  un  cas  {cas  biopsie)  se  trouvaient,  adossés  aux  bourgeons 

osseux  que  nous  venons  de  décrire,  de  gros  bourgeons  ou  placards  cartila¬ 
gineux,  dont  quelques-uns  confinaient  au  tissu  fibreux. 

Les  cellules  cartilagineuses,  réparties  sans  ordre,  n’ont  une  disposition  ni 
axiale  ni  coronaire  ;  elles  sont  plus  ou  moins  confluentes  suivant  les  régions  ; 
leur  aspect  diffère  :  les  unes  sont  globuleuses,  les  autres  allongées,  d’autres 
étirées  et  se  disposent  en  travées.  Elles  sont  plongées  dans  une  substance 
fondamentale  homogène,  basophile,  que  parcourent  de  rares  Ilots  médul¬ 
laires  volumineux,  très  vascularisés,  relativement  pauvres  en  •  élément 
myéloïde  et  en  graisse. 


404  Mme  DEJERINE,  ANDRÉ  CEILLIER  ET  Mlle  DEJERINE 

D’autres  bourgeons  néoformés  ont  un  aspect  un  peu  différent  :  au 
centre,  des  cellules  cartilagineuses  à  contours  mal  définis,  se  colorant  diffi¬ 
cilement,  plongées  dans  une  substance  fondamentale  peu  basophile  ;  au¬ 
tour,  sans  démarcation  nette,  une  deuxième  zone  où  les  cellules  sont  rares,, 
peu  reconnaissables  et  dont  la  substance  fondamentale  tend  à  devenir 
acidophile  ;  à  la  périphérie,  formant  une  zone  épithélioïde  à  ce  bourgeon,! 
une  zone  d’ostéoblastes  parfois  stratifiée.  Ce  sont  donc  des  bourgeons, 
ostéo-cartilagineux  et  il  y  a  lieu  de  se  demander  si,  dans  ce  cas,  il  ne  s’agit, 
pas  de  transformation  de  la  substance  fondamentale  du  tissu  cartilagi-, 
neux  en  tissu  osseux. 

Sauf  dans  ce  cas  {cas  Aubr...),  où  coexistaient  sur  la  même  préparation 
des  bourgeons  osseux  et  cartilagineux,  nous  n’avons  jamais  trouvé  que  des 
bourgeons  osseux  semblables  à  ceux  décrits  plus  haut. 

Quant  aux  aiguilles  osseuses  disséminées  dans  le  moyen  fessier  {cas  Corh..., 
Sut...),  le  tenseur  du  fascia  lata  {cas  Bell...),  le  quadriceps  {cas  Faiv...),  elles- 
apparaissent  dans  des  travées  fibreuses  intramusculaires  et  interfascicu-^ 
laires  extrêmement  denses,  épaisses  et  d’aspect  aponévrotique.  • 

Les  néoformations  osseuses  sont  entourées  de  tous  points  de  tissu  fibreux, 
et  ce  n’est  que  par  son  intermédiaire  qu’elles  sont  on  rapport  avec  les  muscles. 
Tout  autour  du  foyer  d’ossification  et  même  à  distance,  il  y  a  un  véri¬ 
table  processus  de  sclérose  intramusculaire  et  périmusculaire.  Les  travées 
fibreuses,  parfois  extrêmement  denses,  épaisses,  dissocient  les  fascicules  et 
les  faisceaux  musculaires. 

Chez  le  blessé  Pott...  les  fibres  musculaires  ont  un  aspect  à  peu  près, 
normal,  sans  atrophie,  sans  prolifération  des  noyaux  du  sarcolemme. 

Chez  le  blessé  Corb...  elles  apparaissent  profondément  modifiées.  La, 
striation  transversale  a  presque  complètement  disparu,  les  fibres  muscu-, 
laires  sont  très  atrophiées  avec  hyperplasie  et  prolifération  extrême  des 
noyaux  du  sarcolemme  ;  elles  sont  moniliformos  et  fragmentées  en  segments 
cylindro-coniques.  Les  fascicules  musculaires  sont  séparés  les  uns  des 
autres,  réduits  de  volume  et  paraissent  noyés  dans  un  tissu  conjonctif 
œdématié.  Sur  coupe  transversale  les  fibres  musculaires  sectionnées,  de; 
calibre  différent,  ont  un  contour  circulaire,  elles  sont  distantes  les  unes 
des  autres  et  ne  remplissent  pas  les  champs  de  Cohnheim. 

En  résumé,  les  ossifications  pathologiques,  que  l’on  observe  chez  les 
paraplégiques,  sont  caractérisées  par  l’existence  do  bourgeons  osseux  (ou, 
cartilagineux)  entourés  de  toutes  parts  d’un  tissu  fibreux  dense  qui  les 
sépare  des  fibres  musculaires.  Ces  dernières  sont  atrophiées  s’il  y  a  lésion , 
des  cornes  antérieures  ou  des  racines. 


Nous  pouvons  faire  suivre  do  quelques  remarques  cette  étude  macrosco-, 
pique  et  histologique  des  P.  O.  A.  ^ 

Nous  avons  déjà  insisté  précédemment  sur  leur  fréquence  (48,7  %),  sur, 
les  localisations  habituellement  multiples,  sur  l’absence  de  P.  O.  A.  au-. 
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dessous  du  genou,  au-dessus  du  bassin,  sur  leur  apparition  précoce  et  leur 
«volution  rapide,  sur  l’intégrité  habituelle  du  squelette  articulaire,  sur  la 
fréquence  et  riinporlance  dos  P.  O.  A.  dans  les  syndromes  d’irritation  du 
Segment  médullaire  sous-jacent  à  la  lésion  traumatique.  Sur  ces  points  et 
sur  bien  d’autres,  nous  no  pouvons  revenir  pour  éviter  les  redites. 

Pour  nous  en  tenir  seulement  au  point  de  vue  anatomique,  nous  ferons 
temarquer  la  Iréquence  de  certaines  localis'ations  (condyle  interne  du  fémur, 
fégion  coxo-fémorale)  et  la  constance  d’une  structure  particulière  pour  une 
région  déterminée  (tissu  compact  au  niveau  du  condyle  interne  et  sur  les 
bases  d’implantation  coxale,  tissu  spongieux  le  long  de  la  diaphyse  fémorale). 

La  constance  de  ces  sièges  peut  s’expliquer  peut-être  par  la  richesse  en 
tissu  fibreux,  tondons  et  ligaments,  de  la  région  interne  du  genou  et  de  la 
région  coxo-fémorale. 

L’intégrité  du  squelette  articulaire  nous  paraît  aussi  digne  de  remarque. 
Sauf  dans  un  cas  (cas  Vig...,  fig.),qui  permet  d’établir  une  transition  entre  les 
P.  O.  A.  des  paraplégiques  et  les  ostéo-arthropathies  tabétiques,  où  la  tête 
fémorale  aplatie,  déformée,  subluxée,  n’occupait  plus  qu’une  partie  de  la 
cavité  cotyloïde,  sauf  dans  un  cas,  disons-nous,  l’intégrité  du  squelette 
articulaire  est  parfaite. 

Les  volumineuses  travées  osseuses  qui  existent  principalement  autour 
de  l’articulation  coxo-fémorale  ressemblent  aux  dépôts  osseux  considé¬ 
rables  que  l’on  constate  souvent  autour  d’une  arthropathie  tabétique,  ou 
encore  aux  productions  osseuses  de  certaines  pièces  du  musée  Dupuytren, 
'de  luxations  congénitales,  d’arthrite  sèche. 

Dans  tous  ces  cas  (tabes,  luxation  congénitale,  arthrite  sèche),  les  néo¬ 
formations  osseuses  paraissent  avoir  pour  hut  de  soutenir,  d’étayer  une 
i  articulation  altérée,  détruite,  luxée,  troublée  dans  sa  statique,  et  l’on  com- 
'prend  qu’on  ait  admis  une  théorie  finaliste.  Dans  nos  cas  pareille  théorie 
i  he  peut  être  invoquée.  Ce  splendide  «  échafaudage  osseux  »  est  inutile, 

■  puisque  le  squelette  articulaire  reste  normal. 

Peut-être  a-t-on  exagéré,  dans  l’arthropathie  tabétique,  ce  rôle  de  défense 
attribué  aux  productions  hypertrophiques,  car  dans  certain-s  cas  l’hyper- 
'plasie  osseuse  l’emporte  de  beaucoup  sur  lés  lésions  destructives  et  parfois 
•  lés  précède.  Il  est  bien  possible  que  cette  séduisante  théorie  téléologique 
repose  davantage  sur  une  satisfaction  do  notre  esprit  que  sur  la  réalité 
'des  faits.  • 

Un  point  qui  pour  être  négatif  n’en  est  pas  moins  important  et  mérite 
'd’attirer  notre  attention  est,  dans  nos  16  cas,  l’absence  constante,  au  voisi¬ 
nage  des  P.  O.  A.,  de  toute  collection  purulente  ou  hémorragique.  On  sait 
que  les  ostéomes  chirurgicaux  les  ostéomes  traumatiques  sont  habituelle¬ 
ment  précédés  d’un  hématome  et  que  l’ôstéomc  se' développé  au  niveau 
même  du  foyer  hémorragique. 

D’autre  part  M.  Lhermitto  a  publié  récemment  une  très  intéressante 
observation  d’ostéomo  chez  un  paraplégique  par  section  totale  de  la 
moelle  et  qui  s’était  formé  autour  d’une  poche  purulente  à  la  façon  d’une 
véritable  coque. 


406  Mme  DEJERINE,  ANDRÉ  CEILLIER  ET  Mlle  DEJERINE 


Chez  aucun  de  nos  blessés,  la  dissection  des  parties  molles  n’a  permis  de 
découvrir  des  foyers  hémorragiques  ou  purulents  enkystés  récents  ou 
anciens. 

Par  contre  il  est  remarquable  de  constater  qu’aucune  ossification  patho¬ 
logique  ne  se  développe  au  niveau  des  escarres  anfractueuses,  déchiquetées, 
profondément  infectées,  s’accompagnant  de  clapiers  purulents,  qui  s’étendent 
jusqu’aux  ischions  ou  aux  trochanters,  les  dénudant,  les  rabotant.  Ces 
deux  ordres  de  faits,  absence  de  suppurations  localisées  ou  d’hématomes 
au  niveau  des  P.  O.  A.,  absence  de  P.  O.  A.  au  niveau  de  foyers  purulents, 
montrent  qu’il  faut  chercher,  ailleurs  que  dans  une  suppuration  locale, 
la  pathogénie  des  ossifications  qui  nous  occupent. 

Bien  que  cette  pathogénie  soit  très  obscure,  nous  avons  cependant  tenté 
d’en  ébaucher  certains  éléments. 

L’examen  des  faits  nous  a  poussés  à  faire  j  ouer  un  rôle  important  à  l’œdème 
sous-cutané  et  profond,  qui  modifie  la  résistance  des  tissus  conjonctifs,  et 
à  l’irritabilité  fonctionnelle  des  éléments  nerveux  de  la  colonne  sympa¬ 
thique  intermédio-latérale,  dans  les  segments  médullaires  adjacents  à  la 
lésion  traumatique. 

Ces  deux  phénomènes  préparent  peut-être  le  terrain  mais  ne  sauraient 
expliquer  à  eux  seuls  l’ostéogenèse  des  P.  O.  A. 

L’arrachement  du  périoste,  possible  dans  certains  cas,  pourrait  expliquer 
certaines  ossifications  juxta-épiphysaires  et  juxta-diaphysaires,  mais  ne 
saurait  expliquer  les  ossifications  intra-musculaires,  par  exemple  celles 
qui  se  présentent  sous  forme  d’aiguilles  osseuses  disséminées  dans  le  moyen 
fessier. 

Il  est  plus  vraisemblable  que  dans  un  grand  nombre  de  cas,  sinon  dans 
tous,  l’arrachement  du  périoste  n’a  pas  lieu  et  que  le  phénomène  est  d’ordre 
métaplasique,  «  tout  tissu  conjonctif  primitif  étant  capable  de  constituen 
des  tissus  fibreux,  tendineux,  musculaires,  cartilagineux  ou  osseux,  puisque 
tous  ont  une  même  origine  commune  mésoblastique.  0n  sait,  disions- 
nous  (1),  le  rôle  exercé  par  la  pression  et  la  traction  dans  la  densification  et 
l’ossification  de  telle  ou  telle  variété  de  tissu  de  soutien...  »  Peut-être  par 
trophisme  médullaire,  sous  l’influence  indirecte  de  l’œdème  et  de  l’irritation 
fonctionnelle  de  la  colonne  sympathique  intermédio-latérale  des  segments 
médullaires  sous-jacents  à  la  lésion  traumatique,  sous  l’influence  directe 
des  charges,  du  poids  du  corps  et  de  la  traction  exercée  sur  les  tissus 
fibreux  intra  et  périmusculaires,  les  ligaments,  les  tendons,  se  produirait 
le  phénomène  métaplasique  aboutissant,  chez  les  paraplégiques  par  lésion 
grave  de  la  moelle,  à  la  formation  des  para-ostéo-arthropathies. 

(1)  Mme  DbjXbinii  et  André  Cbiijjxb,  Para-ostéo-arthropathiques  des  paraplégies. 
Annales  de  médecine,  1919,  p.  538. 
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EXPLICATION  DES  EIGDEES 

Fig.  a.  —  Para-ostéo-arthropathie  de  la  joue  condylienne  interne  remontant 
le  long  de  la  diaphyse  fémorale.  . 

Cas  Lab...,  20  ans.  Fracture  des  vertèbres  Dg  et  D,o  et  de  la  partie  postérieure  de  la 
X»  côte,  par  éclat  d’obus,  syndrome  d’interruption  physiologique  subtotale  de  la  moelle 
avec  syndrome  d’inhibition  du  segment  médullaire  sous-jacent.  Zone  d’anesthésie 
complète  remontant  jusqu’au  bord  supérieur  de  la  VIF  côte. 

Survie  :  10  mois  11  jours.  A  l’autopsie,  pas  de  solution  de  continuité  de  la  moelle; 
lésion  étendue  en  hauteur  du  VIF  segment  médullaire  dorsal  au  Glum,  avec  prédomi* 
mance  sur  les  segments  D^-Dj,  Diq-Dh,  L2-3,  84,5,3. 

Fig.  b.  —  Coupe  transversale  du  fémur  au  niveau  de  l’ostéophyte  paradiaphysaire. 

La  trabéculation  de  la  substance  compacte  du  fémur  est  indépendante  de  celle  de 
la  masse  osseuse  néoformée  qui  lui  est  apposée. 

Fig.  g.  —  Para-ostéo-arthropathies  du  bassin  ;  ankylosé  cerclée  de  la  hanche 
gauche. 

Cas  Vigu...,  20  ans.  A  son  entrée,  5  mois  20  jours  après  une  blessure  transflxiante  par 
balle,  syndrome  d’interruption  physiologique  subtotale  avec  syndrome  d’automatieme 
médullaire  et  paraplégie  spasmodique,  zone  d’anesthésie  remontant  jusau’au  bord  inîé* 
rieur  de  la  IX»  côte. 

Survie  7  mois  et  18  jours.  Pas  de  solution  de  continuité  de  la  moelle  ;  la  lésion  occupe 
la  partie  inférieure  du  IX»  segment  médullaire  dorsal  et  les  segments  Djo  et  Pu. Bonne 
consistance  du  tronçon  médullaire  sous-jacent  à  la  lésion.  ,  ^  ; 
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Observation.  —  Raid...  Jean,  23  ans,  soldat  au  141®  d’infanterie. 

Antécédents  personnels.  —  Pas  de  maladie  antérieure,  pas  de  syphilis.  Cet  homme 
présentait,  avant  la  guerre,  une  bonne  constitution  et  exerçait  la  profession  de 
docker. 

11  faisait,  depuis  huit  mois,  son  service  militaire  en  Tunisie  quand  la  guerre 
a  éclaté  ;  il  n’a  jamais  eu  de  paludisme. 

Parti  sur  le  front  français  en  septembre  1914,  il  est  fait  prisonnier  à  Ypres  en 
avril  1915,  n’a  pas  été  blessé,  mais  très  légèrement  intoxiqué  par  les  gaz  ;  c’est 
pendant  sa  captivité  que  les  troubles  actuels  se  sont  déclarés. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  docker  en  bonne  santé,  mère  de  constitution 
moyenne,  morte  à  37  ans  des  suites  de  couches. 

Un  frère,  âgé  de  21  ans,  réformé  n®  2  trois  mois  après  son  incorporation  pour 
faiblesse  de  constitution,  mais  ne  présentant,  à  l’examen,  aucune  anomalie  mus¬ 
culaire. 

Trois  sœurs,  âgées  de  Ifi,  18  et  22  ans,  en  bonne  santé. 

Le  début  remonterait  à  mai  1916  :  le  malade  a  commencé  à  éprouver  de  la  fai¬ 
blesse  des  muscles  du  tronc  (région  lombaire  et  interscapulaire)  en  même  temps 
que  quelques  douleurs  passagères.  11  attribue  ses  troubles  à  un  travail  prolongé 
dans  de  fort  mauvaises  conditions  hygiéniques,  à  Thumidité  (marais  de  Prusse). 
Après  un  repos  qui  lui  est  accordé  au  camp,  il  est  envoyé  dans  une  mine.  Au  bout 
de  trois  mois,  il  doit  retourner  au  camp.  Il  se  plaint  alors  d’enraidissement  de  la 
main  et  des  doigts. 

En  1918,  apparaît  de  la  cyanose  des  extrémités.  Malgré  son  invalidité,  ce  pri¬ 
sonnier  est  utilisé  dans  une  fabrique,  mais,  constamment  frappé  parce  qu’il  ne 
peut  travailler,  il  essaie  de  s’évader  :  au  troisième  jour  de  sa  tentative  il  fait 
malheureusement  la  rencontre  d’un  compagnon  d’infortune  également  évadé, 
qui,  pour  s’emparer  de  ses  vêtements  civils  et  de  ses  vivres,  essaie  de  l’assassiner 
et  ne  réussit  qu’à  le  blesser  assez  grièvement  de  coups  de  couteau  dont  on  voit 
la  cicatrice  aux  régions  cervicale  et  malaire  droites  et  à  la  région  frontale  gauche. 

Ce  prisonnier,  rapatrié  en  1918,  est  envoyé  au  centre  neurologique  après  sa 
permission  de  captivité. 

Etat  actuel.  —  Lorsqu’on  examine  le  malade  debout  et  tout  nu,  on  est  aussitôt 
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frappé  par  la  cambrure  de  sa  taille  et  la  maigreur  de  ses  membres  supérieurs 
dont  les  exirémités  sont  complètement  cyanosées. 

Tronc.  —  Lordose  très  accentuée,  sillon  transversal  au  niveau  des  fausses  côtes, 
thorax  en  taille  de  guêpe. 

Omoplates  tendant  à  se  détacher  du  thorax  :  scapulæ  alatæ. 

Grosse  atrophie  des  muscles  sacro-lombaires. 

Clavicules  anormalement  saillantes  sans  atrophie  des  muscles  pectoraux. 

'Grosse  atrophie  des  muscles  sus  et  sous-scapulaires  prédominant  du  côté  gauche, 
■où  ils  ont  presque  totalement  dispari.  Atrophie  des  trapèzes  et  sternocléidomas- 
toïdiens. 

Souplesse  suffisante  de  la  colonne  vertébrale,  mouvements  indolores. 

Membres  supérieurs  : 

Epaule.  —  Atrophie  des  masses  musculaires  surtout  du  côté  gauche.  Raideur 
articulaire  à  gauche  gênant  l’acte  de  porter  la  main  sur  la  tête.  Ce  qui  reste  de 
la  masse  musculaire  du  deltoïde  donne  une  sensation  de  dureté  ligneuse,  mais  à 
ce  niveau  la  peau  reste  souple.  Sous  le  deltoïde  atrophié  se  dessinent,  dans  les 
mouvements  de  l’épaule,  comme  deux  cordons  légèrement  indurés,  les  tendons 
des  longues  et  courtes  portions  du  biceps.  Pas  de  contractions  fibrillaires,  ni 
spontanées,  ni  provoquées  par  la  percussion. 

Bras.  —  Atrophie  des  masses  musculaires  :  circonférence,  23  cm.  à  gauche  et 
25  à  droite. 

Coude.  ■ —  Extension  complète  impossible  par  suite  de  la  rétraction  du  tendon 
du  biceps.  Sensations  de  crépitation  des  deux  côtés  de  l’olécrane  pendant  la  mobi¬ 
lisation  du  couJe  et  en  dehors  des  mouvements.  Le  cubital, [exploré  dans  la  gout¬ 
tière  olécranienne,  n’est  pas  hypertrophié. 

Avant-bras,  r—  Pronation  et  supination  normales.  Énorme  atrophie  surtout  de 
l’avant-bras  gaucho.  La  loge  postérieure  de  l’avant-bras  est  presque  complètement 
vide.  La  peau  est  indurée,  difficile  à  plisser,  mais  n’est  pas  adhérente  aux  plans 
profonds. 

Les  réflexes  osseux  (cubitus,  radius)  sont  conservés  ;  les  réflexes  musculo- 
tendineux  des  fléchisseurs  sont  à  peu  près  normaux  ;  les  réflexes  des  extenseurs 
abolis.  Le  réflexe  tricipital  est  diminué. 

Le  système  pileux  n’est  pas  modifié. 

Poignet.  — ■  L’extension  active  de  la  main  sur  l’avant-bras  ne  dépasse  pas 
l’horizontale,  la  flexion  active  est  à  peu  près  normale. 

Les  mouvements  passifs  sont  également  limités,  surtout  ceux  d’extension. 

Le  pouls  radial  est  bien  perçu. 

Main.  —  Les  mains  sont  habituellement  tombantes.  Les  doigts  sont  raides  ; 
leur  flexion  est  possible  mais'se  fait  sans  force  ;  leur  extension  est  limitée. 

La  main  est  atrophiée  dans  son  ensemble,  sans  que  cette  atroiihie  frappe  plus 
particulièrement  un  groupe  musculaire. 

Les  doigts  sont  cyanosés.  Cette  cyanose  est  très  accentuée,  violacée,  quand  le 
malade  est  resté  quelque  temps  avec  sa  main  pondante,  ou  quand  celle-ci  a  été 
exposée  au  froid.  A  la  cyanose  habituelle  fait  place  une  coloration  blanchâtre, 
cireuse,  quand  le  malade  se  lave  à  l’eau  froide. 

En  même  temps  la  peau  est  épaissie  surtout  à  la  paume  de  la  main  ;  les  doigts, 
.effilés,  sont  à  l’étroit  dans  une  gaine  cutanée  scléreuse.  Les  ongles  sont  striés  trans¬ 
versalement  avec  tendance  à  l’incurvation  hippocratique  ;  il  y  a  même  eu,  au  dire 
du  malade,  chute  comfilète  des  ongles  pendant  la  captivité  en  Allemagne. 

La  sènsibilité  au  tact  et  à  la  douleur  est  diminuée  à  la  main  et  cette  hypoesthésie 
se  prolonge  sur  la  face  postérieure  de  l’avant-bras.  Il  n’y  a  pas  de  zone  d’anesthésie 
vrai,e.  La  sensibilité  thermique  est  conservée. 

Face.  —  En  dehors  des  cicatrices  de  blo.ssure  par  coup  de  couteau  subies  en 
captivité,  on  constate  une  grosse  atrophie  des  muscles  de  la  face  surtout  au  niveau 
des  pommettes.  Le  masque  est  immobile  ;  le  malade  ne  peùt  ouvrir  la  bouche 
d’une  façon  complète.  Il  lui  est  difficile  de  siffler,  de  souffler. 
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La  lèvre  supérieure  est  amincie. 

La  peau  du  front  ne  présente  aucun  pli,  elle  est  épaissie  et  directement  plaquée 
contre  l’os. 

La  vue  est  bonne,  les  pupilles  sont  égales,  régulières  et  contractiles. 

L’ouïe  est  normale  ;  pas  de  bourdonnements. 

Pas  de  céphalée,  pas  de  vertiges. 

Membres  injérieurs.  —  La  marche  ne  paraît  pas  troublée,  quoique  le  malade 
se  plaigne  d’une  légère  raideur  des  muscles  et  tendons  des  creux  poplités. 

La  force  des  divers  segments  est  suffisante  et  la  musculature  à  peu  près  nor¬ 
male.  Les  articulations  ont  leur  jeu  habituel  ;  toutefois,  quand  le  malade  fait  une 
longue  marche,  un  léger  degré  de  contracture  des  tendons  de  la  patte  d’oie  empêche 
l’extension  totale  des  genoux. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  un  peu  vifs  ;  les  réflexes  achilléens  et  crémastériens- 
sont  normaux. 

Pas  de  clonus  du  pied  ni  de  Babinski. 

La  peau  des  cuisses  est  un  peu  plus  épaissie  que  normalement. 

Le  malade  aurait  fréquemment  froid  aux  pieds,  mais  il  ne  présente  pas  la  cya¬ 
nose  qu’on  constate  aux  mains.  Quelques  varicosités  aux  membres  inférieurs. 

Intellect.  —  N’est  allé  à  l’école  que  jusqu’à  11  ans,  sait  lire  mais  peu  écrire  ;  la 
mémoire  paraît  conservée. 

L’examen  des  divers  viscères  ne  montre  pas  de  lésion  sérieuse.  Bon  tube  digestif, 
pas  de  constipation,  ni  de  diarrhée. 

Foie  et  rate  normaux. 

Cœur.  —  Bruits  bien  frappés  à  80.  Respiration  normale. 

Glandes  à  stcrétion  interne.  —  Testicules  normalement  développés. 

Fonction  génitale  normale.  Par  contre  le  corps  thyroïde  est  très  notablement 
atrophié. 

Urines.  —  Pas  d’albumine,  ni  de  sucre. 

Réaction  de  Bordet-W assermann  du  sang.  —  Négative. 

Liquide  céphalo-rachidien.  —  Pas  de  lymphocytose,  pas  d’hyperalbuminose 
(3/4  de  division  au  rachialbuminimètre  de  Sicard,  soit  0,25  par  litre)  ;  réaction 
de  Bordet-Wassermann  négative. 

En  résumé,  ce  qui  frappe  à  l’examen  de  ce  malade,  c’est  la  réunion  chez 
un  même  individu  de  trois  syndromes,  acroasphyxie,.  sclérodermie,  myo¬ 
pathie  qui,  pris  isolément,  ne  sont  pas  fréquents  et  dont  l’fissociation  cons¬ 
titue  une  véritable  curiosité. 

1°  L'asphyxie  des  extrémités  (maladie  de  Raynaud)  est  des  plus  nettes. 
Elle  offre  le  type  cyanotique,  mais  à  certains  moments,  elle  prend  la  forme 
syncopale  d’asphyxie  blanche.  Les  lésions  n’ont  pas  abouti  à  l’ulcération 
ni  à  la  gangrène. 

2°  La  sclérodermie  est  manifeste  à  la  main  et  aux  avant-bras.  La  peau  lisse, 
luisante,  est  indurée  et  directement  appliquée  contre  les  phalanges  (scléro- 
dactylie).  La  peau  de  l’avant-bras  et  du  front  présente  les  mêmes  caractères. 

3°  L’atrophie  des  muscles  du  tronc  et  des  membres  supérieurs  est  des 
plus  accentuées.  Cette  atrophie  ne  peut  être  rattachée  à  une  origine  médul¬ 
laire  ;  elle  ne  s’accompagne  pas  des  Contractions  fibrillaires  caractéristiques 
ni  de  la  localisation  habituelle  aux  extrémités.  Par  contre  sa  prédominance 
au  niveau  des  muscles  du  tronc  (lordose,  thorax  en  taille  de  guêpe,  scapulæ 
alatæ)  et  à  la  racine  des  membres  supérieurs,  la  coexistence  d’une  atrophie 
des  muscles  de  la  face  permettent  de  la  rattacher  à  une  myopathie  (type 
facio-scapulo-huméral  de  Landouzy-Dejerine). 
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Diverses  particularités  distinguent  ce  cas  des  myopathies  habituelles; 

a)  L’absence  du  caractère  familial.  Nous  avons  eu  l’occasion  d’examiner 
le  frère  de  cet  homme  qui  est  un  sujet  malingre,  de  taille  petite,  mais  qui 
n’ofïre  pas  d’anomalies  musculaires.  D’après  ses  dires,  ses  sœurs  seraient 
également  normalement  développées.  Ce  caractère  familial  est  souvent 
.absent  ; 

b)  L'évolution  relativement  tardive  chez  un  homme  de  26  ans.  Ce  n’est 
d’ailleurs  pas  le  premier  cas  qui  ait  été  constaté  ces  dernières  années  chez 
des  soldats  (1).  Déjà  avant  la  guerre  divers  cas  avaient  été  signalés  comme 
ayant  débuté  à  26  ans  (Brown),  40  ans  (Landouzy  et  Dejerine),  41  ans 
(Babès  et  Kalindero)  et  même  50  (Pick)  et  67  ans  (Linsmayer)  ; 

c)  Les  rétractions  tendineuses  et  la  sclérose  musculaire  qui  accompagnent 
l’atrophie.  Certains,  myopathiques,  arrivés  à  un  terme  avancé  de  leur  évo¬ 
lution,  offrent  des  pseudo-contractures  des  coudes  et  des  genoux  liées  à  des 
rétractions  tendineuses  :  ces  rétractions  du  biceps  brachial,  du  triceps  sural 
rendent  impossible  l’extension  complète  de  l’avant-bras  sur  le  bras,  de  la 
jambe  sur  la  cuisse.  C’est  ce  que  nous  constatons  chez  notre  malade^  quoi¬ 
qu’il  soit  encore  au  début  de  son  évolution. 

La  transformation  fibreuse  s’effectue  au  point  où  la  fibre  musculaire  se 
continue  avec  la  fibre  tendineuse,  d’où  racourcissement  du  muscle.  En 
dehors  de  cette  sclérose  localisée  à  un  segment  du  muscle,  Cestan  et  Lejonne 
(Iconographie  Salpêtrière,  sept.-oct.  1904)  ont  constaté  à  l’autopsie  de  leurs 
malades  une  fibrose  spéciale  des  muscles  myopathiques  (muscles  constitués 
d’un  grand  nombre  de  fibres,  mais  atrophiés  par  suite  de  la  sclérose  de  ces 
fibres).  Or,  par  places,  en  particulier  au  niveau  du  deltoïde,  les  muscles  de 
notre  soldat  offrent  une  dureté  ligneuse,  qui  fait  supposer  une  intense 
sclérose  musculaire. 


Ces  trois  syndromes,  acroasphyxie,  sclérodermie,  myopathie,  observés 
chez  le  même  individu  ont-ils  entre  eux  un  lien  commun? 

1°  Myopathie  et  troubles  circulatoires.  —  On  constate  parfois  chez  les 
myopathiques  des  troubles  circulatoires  et  sécrétoires,  un  aspect  marbré 
de  la  peau,  une  coloration  plus  ou  moins  livide  des  membres  inférieurs,  de 
l’hypothermie,  des  modifications  pigmentaires,  qui  déjà  avaient  fait  incri¬ 
miner  par  Duchenne  une  origine  sympathique.  Babès  aurait  trouvé  des 
altérations  graves  des  artères  et  des  veines  musculaires.  Mais  jamais  ces 
troubles  circulatoires  de  la  myopathie  pure  n’atteignent  l’intensité  de 
l’acroasphyxie. 

2°  Sclérodermie  et  maladie  de  Raynaud.  —  Plus  classiques  sont  les  liens 
qui  relient  sclérodermie  et  maladie  de  Raynaud.  Certains  symptômes 
(refroidissement,  douleurs,  troubles  paroxystiques  dans  la  coloration  des 
extrémités)  leur  sont  communs.  Grasset,  le  premier,  les  rapproche  dans  un 

(1)  Dans  un  article  récent  :  Deux  cas  de  myopathie  chez  les  soldats  (Marseüle  médical, 
1918),  nous  avons  revu  avec  Sicwd  les  diverses  observations  publiées  pendant  la  guerre. 
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article  du  Montpellier  médical  (1878),  puis  dans  la  thèse  de  son  élève  Apol- 
linario  (Montpellier  1881),  enfin  dans  les  Archives  générales  de  Médecine 
(1904)  ;  ce  ne  serait  pour  lui  que  deux  symptômes  successifs  ou  simultanés 
d’un  même  état  morbide,  ayant  pour  cause  une  infection  agissant  sur  la 
peau  par  l’intermédiaire  des  vaisseaux  et  surtout  du  système  nerveux. 
Depuis  lors  un  grand  nombre  d’auteurs  ont  insisté  à  leur  tour  sur  leur, 
proche  parenté  :  Bail,  Hardy,  Potain,  Vidal,  Favier  {Thèse  Paris  1880), 
Chauffard,  Garrigues  {Thèse  Paris,  1900),  Balzer  et  Fouquet  {Soc.  fr.  de 
dermat.,  4  mars  1904),  Claude,  Rose  et  Touchard  {Soc.  Méd.  flôp.,  15  juil¬ 
let  1907),  Dupré,  Brissaud  et  Salin  {Soc.  de  Neurol.,  4_nov.  1909),  Dupré 
et  Kahn  {Soc.  Méd.  Hôp.,  juin  1909),  Turettini  {Revue  méd.  Suisse  romande, 
1910,  p.  340),  Moutrier  {Thèse  Paris,  1910),  Gaucher  et  Flurin  {Soc.  fr. 
dermat.,  décembre  1909),  Gilbert  {Journ.  Méd.  et.  Chir.  prat.,  11  octobre 
1911),  Rauzier  {Gaz.  des  Hôp.,  2  mars  1911),  Azua  {Actos.  Dermo.  Syphili- 
cographieas,  janvier  1912),  Wild  (1912),  etc... 

Très  vraisemblablement,  dans  notre  cas  comme  dans  bien  d’autres,  les 
troubles  vaso-moteurs  sont  secondaires  aux  troubles  trophiques  cutanés, 
et  l’acroasphyxie  appartient  davantage  à  la  sclérodermie  qu’à  la  maladie 
de  Raynaud. 

3*!  Myopathie  et  sclérodermie.  —  Reste  l’association  de  la  sclérodermie 
et  de  la  myopathie  ;  celle-ci  est  beaucoup  plus  rare. 

a)  31iibi(!rge  {Revue  de  Méd.,  1880)  a  attiré  l’attention  sur  les  altérations 
des  muscles  sous-jacents  aux  territoires  cutanés  sclérodermiques  et  montré 
que  les  lésions  musculaires  peuvent  s’étendre  à  des  segments  du  membre 
respecté  par  lu  sidérose  cutanée.  C’est  sur  ce  point  qu’insistent  également 
Collier  et  Wilson  à  propos  d’un  cas  de  sclérodermie  généralisée  avec  atrophie 
musculaire'  grave  {Proc,  of  Roy.  Soc.  of  Med.  of.  London,  neur.  sect.,  17  avril 
1913).  Pour  Nixon  {Lancet.,  12  janv.  1907),  les  lésions  cutanées  et  muscu¬ 
laires  do  la  sclérodermie  ne  sont  que  les  manifestations  d’une  maladie 
générale  inflammatoire  ressemblant  au  rhumatisme. 

Chez  notre  malade,  s’agit-il,  comme  dans  le  cas  précité,  d’une  sclérodermie 
avec  lésion  musculaire?  11  ne  semble  point  :  car  l’atrophie  musculaire  occupe 
des  territoires  qui  sont  bien  éloignés  des  territoires  scléromateux  et  affecte 
un  type  bien  spécial  à  la  myopathie.  .  .  .  . 

b)  Meige  {Soc.  de  Neurol,  2  avril  190.3),  a  constaté  chez  quelques. vieux 
myopathiques  un  épaississement  du  tissu  cellulaire  sous-cutané  d’abord 
mou,  puis  induré.  La  myopathie  est  une  maladie  plus  générale  que  ne  l’in¬ 
dique  son  nom  et  s’accompagne  souvent  d’accidents  trophiques  de  la  peau, 
du  tissu  conjonctif,  dos  os. 

■  Comme  la  myopathie  constitue,  chez  notre  malade,  le  syndrome  de  beau¬ 
coup  prédominant,  l’hypothèse  d’une  myopathie  avec  simple  trouble  tro¬ 
phique  cutané  consécutif  ferait  plus  plausible  que  la  précédente  :  mais  d’une 
part  ces  lésions  dermiques  ne  sont  signalées  que  chez  les  vieux  myopa¬ 
thiques,  alors  que  notre  malade  on  est  à  peine  à  son  début,  et  les  troubles 
no  sont  jamais  aussi  accentués  que  dans  notre  cas, 

.c).  Myopathie  et  sclérodermie  peuvent  être  réunies  chez  le  même  malade. 
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De  notre  observation  d’association  do  myopathie  facio-scapulp^bumérale 
avec  sclérodermie  et  acroasphyxie  nous  pouvons  rapprocher  celle  de  Ballet 
et  Delherm  {Soc.  de  Neurol,  4  avril  1903).  «  Myopathie  progressive  avec 
troubles  mentaux  et  sclérodermie  ;  myodermopathio  progi’essive.  »  La  myo¬ 
pathie,  depuis  l’adolescence  jusqu’à  l’âge  de  32  ans,  avait  atteint  progres¬ 
sivement  les  membres  inférieurs,  le  tronc  et  les  membres  supérieurs.  La 
peau  était  ligneuse  et  douloureuse  au  niveau  des  jambes,  alors  qu’elle  était 
souple  au  niveau  des  pieds;  les  jambes  se  cyanosaient  facilement  quand 
elles  restaient  un  certain  temps  pendantes.  Au  membre  supérieur,  la  peau 
était  indurée  à  la  face  postérieure  'du  bras  et  de  l’avant-bras,  mais  souple 
aux  mains  qui  n’avaient  pas  d’acrocyanose. 


Quelle  est  la  PATHOGÉNIE  de  ce  cas  spécial?  Il  faut  tout  d’abord  remarquer 
que  la  myopathie  facio-scapulo-humérale,  quoique  dos  plus  classiques 
comme  localisation,  présente  une  forme  spéciale  qu’on  pourrait  appeler 
forme  scléreuse  avec  Cestan  et  Lejonne.  Étant  donné  la  sclérose  cutanée 
concomitante,  il  y  a  lieu  de  rapporter  les  deux  syndromes  à  une  même  cause 
sclérogène  frappant  à  la  fois  les  muscles  et  la  peau. 

S’agit-il  d’un  agent  infectieux?  d’une  localisation  rhumatismale? 

Malgré  quelques  phénomènes  douloureux  au  début,  malgré  quelques 
craquements  articulaires,  cotte  hypothèse  ne  paraît  guère  vraisemblable  ; 
on  ne  constate  aucune  des  déformations  habituelles  au  rhumatisme  subaigu 
ou  clonique. 

Ori  a  plus  de  chanées  de  trouver  la  cause  de  cette  sclérose  dans  un  pro¬ 
cessus  toxique,  dans  une  auto-intoxication  d’origine  endocrinienne.  La 
sclérodermie  est  rattachée  par  un  grand  nombre  d’auteurs  à  une  insuffi¬ 
sance  thyroïdienne  ;  d’autre  part  quelques  cas  de  myopathie  coexistaient 
soit  avec  un  myxœdème  (Schlesinger,  Rosenfels),  soit  avec  une  maladie 
de  Basedow  (Liebers). 

Chez  notre  malade,  le  corps  thyroïde  est  très  atrophié  ;  il  est  donc  possible 
que  tant  la  myopathie  scléreuse  que  la  sclérodermie  cutanée  aient  une  ori¬ 
gine  thyroïdienne.  Éa  médication  thyroïdienne,  qui  n’a  été  il  est  vrai  suivie 
que  d’une  façon  insuffisante,  n’a  pas  jusqu’ici  donné  grande  amélioration, 
sauf  peut-être  une  légère  atténuation  de  la  sclérodermie. 


PSYCHIATRIE 


LES  ÉTAPES  MENTALES  DES  COMMOTIONNÉS 

PAR 

André  BARBÉ 

Les  troubles  mentaux  post-commotionnels  peuvent  être  : 

1°  Au  point  de  vue  de  leur  apparition  :  rapides,  éloignés,  tardifs. 

a)  Pour  les  rapides,  les  symptômes  les  plus  généralement  observés  sont  : 
la  confusion  mentale  simple,  la  confusion  mentale  hallucinatoire,  la  torpeur 
intellectuelle  ; 

b)  Pour  les  éloignés  (nous  entendons  par  là  un  mois  ou  deux  après  la 
commotion)  :  l’amnésie,  la  torpeur,  l’état  hallucinatoire  ; 

c)  Pour  les  tardifs  (nous  voulons  dire  par  là  un  an  ou  deux  après  la  com¬ 
motion)  :  le  pàssage  à  l’état  chronique,  l’affaiblissement  intellectuel,  qui 
sera  simple  ou  accompagné  (de  catatonie  par  exemple),  la  démence. 

2°  Au  point  de  vue  de  leur  symptomatologie  :  simples  :  il  y  a  amnésie, 
ou  torpeur  intellectuelle  par  exemple  ;  complexes  ;  il  y  a  association  de  plu¬ 
sieurs  symptômes  (confusion  avec  hallucinations,  démenpe  avec  cata¬ 
tonie,  etc.). 

3°  Au  point  de  vue  de  leur  évolution  : 

a)  S’arrêter  dès  le  début  et  guérir  ; 

b)  Passer  par  différentes  étapes,  par  exemple  :  confusion  mentale,  puis 
amnésie,  puis  état  démentiel  ; 

c)  Entrer  de  plain-pied  dans  la  démence,  c’est  le  cas  le  plus  rare. 

Comme  le  commotionné  passe  le  plus  généralement  par  ces  différentes 
étapes,  nous  étudierons  successivement  ce  que  devient  le  malade,  soit  qu’il 
s’arrête  au  début  (confusion  mentale  légère)  ou  qu’il  évolue  vers  un  stade 
plus  avancé.  Dans  cette  étude  nous  avons  laissé  systématiquement  de  côté 
les  troubles  mentaux  des  trépanés  (nous  n’avons  pris  que  les  cas  de  troubles 
mentaux  non  accompagnés  de  lésions  cliniq«ement  appréciables  du  système 
nerveux)  et  les  crises  convulsives  d’origine  commotionnelle  (qui  ne  rentrent 
pas  à  proprement  parler  dans  les  troubles  mentaux). 

Bien  que  les  cas  généralement  observés  soient  très  complexes  et  présentent 
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à  considérer  plusieurs  ordres  de  faits,  nous  pensons  cependant  que  l’on 
peut  ramener  les  troubles  mentaux  post-commotionnels  aux  types  suivants  : 

1°  État  confusionnel  simple  ou  hallucinatoire  ; 

2°  Amnésie; 

3°  Torpeur  intellectuelle  persistante  avec  ou  sans  hallucinations  ; 

4°  Symptômes,  périodiques  (excitation  ou  dépression)  ; 

5°  Troubles  du  caractère  et  réactions  ; 

6°  Passage  à  l’état  chronique; 

1°  État  démentiel  simple  ou  associé. 

Dans  le  grand  nombre  des  cas  qu’il  nous  a  été  donné  d’observer,  nous  ne 
prendrons  que  les  cas  typiques  :  les  observations  peu  importantes  seront 
résumées  en  quelques  lignes  ;  de  plus,  nous  nous  sommes  efforcé  de  ne 
prendre  que  des  cas  de  commotion  nette  chez  des  sujets  n’ayant  eu  aucune 
tare  antérieure  (débilité  mentale,  syphilis,  alcoolisme).  Enfin,  pour  les  con¬ 
séquences  des  réactions  de  ces  malades,  nous  avons  laissé  systématiquement 
de  côté  la  partie  médico-légale  de  cette  question. 

1®  État  confusionnel  simple  ou  hallucinatoire.  —  Dans  la  grande 
majorité  des  cas,  la  commotion  ne  laisse  que  peu  de  traces  ;  elle  se  traduit 
très  souvent  par  un  accès  de  confusion  mentale  légère  et  nous  ne  rapporte¬ 
rons  pas  d’observations  de  ce  genre,  car  il  s’agit  là  de  cas  d  une  grande  bana¬ 
lité.  Ces  commotionnés  peuvent  guérir  très  rapidement  sans  conserver  de 
reliquats,  même  lorsqu’il  s’agissait  de  symptômes  en  apparence  très  graves 
au  début  ;  c’est  ainsi  que  nous  avons  pu  observer  deux  commotionnés  qui 
étaient  en  état  de  stupeur  :  l’un  d’eux  avait  même  du  gâtisme  ;  or,  ils  ont 
très  bien  guéri  l’un  et  l’autre. 

Cet  état  confusionnel,  apparaissant  très  rapidement  après  la  commotion, 
peut  s’accompagner  d’hallucinations  et  constituer  ainsi  un  état  de  rêve 
dans  lequel  le  malade  vit  une  sorte  d’état  second  ;  nous  allons  rapporter 
une  observation  de  ce  genre  ;  il  s’agit  d’un  commotionné  que  nous  avons 
pu  examiner  à  des  dates  suffisamment  espacées  pour  qu’il  nous  ait  été 
donné  de  suivre  l’évolution  de  son  état  mental. 

Br  fut  commotionné  en  février  1916,  perdit  connaissance  et  entra  quelques 
jours  après  à  l’hôpital  du  collège  de  Saint-Dizier,  présentant  un  état  d’onirisme 
extrêmement  marqué  :  couché  dans  son  lit  il  parlait  continuellement  à  des  per¬ 
sonnages  imaginaires  et  ne  s’interrompait  dans  son  monologue  que  lorsqu’on 
venait  à  s’approcher  de  lui  et  à  l’interroger.  Il  était  complètement  désorienté  dans 
le  temps  et  dans  l’espace  et  présentait  une  amnésie  antérograde.  De  plus,  il  avait 
des  hallucinations  visuelles  et  auditives  qui  contribuaient  à  entretenir  chez  lui 
cet  état  d’onirisme  dont  nous  avons  parlé  plus  haut.  Si  l’on  venait  à  l’interpeller, 
il  sursautait  et  regardait  son  interlocuteur  avec  des  yeux  hagards,  comme  un 
homme  que  l’on  éveille  brusquement.  Quelques  jours  après,  cet  état  mental  était 
déjà  amélioré,  il  répondait  mieux  aux  questions,  il  fallait  moins  d’efforts  pour  le 
sortir  de  son  délire  onirique  et  attirer  son  attention  ;  les  souvenirs  anciens  étaient 
bien  conservés,  mais  il  y  avait  encore  désorientation  dans  le  temps  et  dans  1  es- 

^  ^amélioration  continua  très  rapidement,  il  ne  garda  aucun  souvenir  de  sa 
période  onirique,  et  sortit  peu  de  temps  après,  n’ayant  gardé  qu’une  amnésie  post- 
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commotionnelle.  Il  put  ensuite  reprendre  son  service,  fut  envoyé  à  l’armée  d’Orient 
et,  fut  évacué  pour  un  accès  d’agitation  violente  avec  hallucinations  et  idées  de 
persécution  ;  ces  symptômes  s’amendèrent  assez  vite  puisqu’il  sortit  de  l’hôpital 
et  reprit  son  service  après  une  permission  de  sept  jours. 

De  retour  à  son  dépôt,  il  s’y  rendit  coupable  d’un  vol  et  lorsqu’il  fut  arrêté, 
il  reconnut  les  faits,  ajoutant  qu'il  avait  commis  son  vol  dans  un  moment  d’absence, 
et  que  depuis  sa  commotion  il  ne  se  rendait  pas  bien  compte  de  ce  qu’il  faisait. 
Examiné  à  cette  occasion  lorsqu’il  était  en  prévention  de  conseil  de  guerre  (c’est- 
à-dire  près  de  deux  ans  après  sa  commotion),  il  présentait  surtout  des  troubles  de 
la  mémoire,  qu’il  s’agît  de  la  fixation,  de  la  conservation  ou  de'  l’évocation  des 
souvenirs,  il  était  obligé  de  faire  des  efforts  pour  répondre  aux  questions  posées, 
surtout  en  ce  qui  concernait  les  événements  consécutifs  à  sa  commotion  et  dont 
il  n’avait  gardé  aucun  souvenir.  Le  jugement,  l’afl'ectivité,  l’association  des  idées, 
et  la  volonté  étaient  normaux  :  il  n’avait  ni  idées  délirantes,  ni  troubles  psycho- 
sensoriels,  ni  symptômes  de  psychose.  Cet  homme  présentait  également  une  ten¬ 
dance  aux  impulsions  et  c’est  sans  doute  sous  l’influence  de  celles-éi  qu’il  avait 
commis  le  vol  qui  lui  était  reproché. 


L’hallucination  peut  donc,  ot  c’est  le  cas  le  plus  fréquent,  apparaître  en- 
même  temps  que  l’état  confusionnel,  mais  elle  peut  ne  se  manifester  que 
très  longtemps  après,  puisque  nous  avons  ob.servô  un  cas  de  délire  halluci¬ 
natoire  apparu  dix  mois  après  la  commotion.  Ajoutons  que  si  l’on  observe 
dès  le  début  des  accidents  des  symptômes  tels  que  le  négativisme  ou  le 
mutisme  (qui  n’est  pas  la  stupeur)  le  pronostic  devient  très  sombre,  car  il 
s’agit  de  cas  évoluant  rapidement  vers  la  démence. 


20  Amnksik.  —  Nous  n’insisterons  pas  sur  l’amnésie  ordinaire  post- 
commotionnelle  que  l’on  observe  d’une  façon  courante  ;  cette  amnésie 
peut  être  d’ailleurs  une  simple  dysmnésie  antérograde  ou  rétro-antérograde, 
ou  simplement  lacunaire  ;  elle  peut  s’accompagner  de  ))hénomènes  connexes, 
tels  que  surdi-mutité,  troubles  cérébelleux,  dépression,  etc. 

Nous  allons  cependant,  à  propos  de  l’amnésie,  rapporter  plusieurs  ordres 
de  faits  qui  nous  ont  paru  intéressants,  et  tout  d’abord  eous  envisagerons 
comment  revient  le  souvenir  après  une  amnésie  massive  et  globale. 

L...  est  commotionné  en  mai  1916  par  éclatement  de  torpille.  Il  ne  se  remet  pas 
de  sa  commotion,  il  est  évacué  en  avril  1917  pour  dépression  nerveuse,  diminution 
générale  de  la  vigueur  musculaire,  céphalées,  douleurs  lombaires,  absence  de  som¬ 
meil,  manque  d’appétit,  troubles  digestifs,  fatigue  très  rapide,  émotivité,  auto¬ 
analyse  morbide.  Examiné  en  décembre  1918,  il  est  bien  orienté  dans  le  temps 
et  dans  l’espace,  mais  obligé  de  chercher  continuellement  par  le  fait  des  troubles  de 
la  mémoire  et  de  la  lenteur  de  l’idéation.  Au  point  de  vue  de  sa  mémoire,  il  avait 
eu  d’abord  une  amnésie  totale,  puis  le  retour  des  souvenirs  s’est  effectué  de  la 
façon  suivante  :  tout  d’abord  le  retour  des  souvenirs  immédiatement  antérieurs 
à  la  commotion,  puis  le  retour  des  souvenirs  s’est  fait  d’une  manière  rétrograde, 
puis  enfin  un  retour  antérograde  des  souvenirs  récents.  11  n’avait  plus  au  moment 
de  l’exarnen  qu’une  légère  dysmnésie  avec  amnésie  lacunaire  totale  post-commo- 
tionnelle  ;  il  y  avait  donc  ,à  la  fois  amnésie  de  fixation  et  amnésie  d’évocation.  Ces 
troubles  de  la  mémoire  accentuaient  son  état  de  torpeur  intellectuelle,  avec  len¬ 
teur  de  l’idéation,  aucun  effort  d’attention,  diminution  de  la  volonté,  véritable 
état  d’asthénie  psychique.  Le  malade  se  rendait  bien  compte  do  son  état  et  se 
déclarait  fatigué  par  le  moindre  effort  intellectuel. 
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Lorsque  l’amnésie  persiste  massive  et  totale,  elle  devient  un  élément  de 
pronostic  très  sombre,  car  le  malade  se  conduit  alors  comme  un  dément. 
En  voici  un  exemple  : 

K...  était  bien  portant  avant  la  guerre  et  d’une  intelligence  au-dessus  de  la 
moyenne.  Il  fut  commotionné  violemment  en  septembre  1914.  En  avril  1915,  on 
porta  le  diagnostic  de  «  psychonévrose  »  avec  amnésie  lacunaire.  Puis,  on  dit 
«  névrose  traumatique  à  forme  grave  avec  état  dépressif  marqué,  afl’aiblissement 
intellectuel,  troubles  de  la  mémoire,  amnésie  rétro-antérograde,  conscience  très 
incomplète  de  sa  situation,  indifférence  émotionnelle,  pas  d’idées  délirantes,  pas 
de  signes  physiques,  démence  précoce  probable  ».  En  juillet  1917,  il  fut  considéré 
comme  atteint  de  «  névrose  traumatique  ». 

Examiné  en  janvier  1919,  on  constata  tout  d’abord  une  orientation  très  défec¬ 
tueuse  dans  le  temps  et  dans  l’espace. 

L’étude  de  la  mémoire  montre  une  amnésie  considérable  rétro-antérograde 
s’étendant  à  presque  toute  la  durée  de  son  existence  :  il  ne  peut  donner  aucun 
renseignement  sur  ce  qu’il  a  fait  depuis  l’âge  de  7  ou  8  ans  ;  il  peut  parler  de  son 
enfance,  mais  il  ne  peut  rien  dire  ni  sur  son  adolescence,  ni  sur  sa  profession,  ni 
sur  son  service  militaire,  ni  sur  la  guerre,  ni  sur  sa  blessure.  En  plus  de  cette  amné¬ 
sie  d’évocation,  il  y  a  amnésie  de  fixation  et  de  conservation  puisqu’il  ne  se  sou¬ 
vient  même  pas  d’un  lambeau  de  phrase  qu’il  a  lu  deux  minutes  auparavant.” 

Perte  de  la  vision  mentale  :  ne  peut  faire  aucune  description. 

Association  des  idées  :  nulle,  oarfois  même  écholalie. 

Affectivité  :  inexistante. 

Attention  :  très  vite  fatiguée.  Il  le  sait  lui-même  :  «  Quand  je  lis,  dit-il,  au  bout 
de  quelques  lignes  je  n’en  puis  plus...  je  ne  comprends  plus.  » 

L’auto-analyse  est  donc  satisfaisante. 

Les  souvenirs  d’instruction  sont  presque  complètement  disparus  ;  les  souve¬ 
nirs  professionnels  le  sont  également  ;  il  a  même  perdu  le  souvenir  des  choses  que 
l’on  apprend  presque  machinalement. 

Pas  d’aphasie  ;  agnosie  très  prononcée. 

Aprakie  :  pas  d’apraxie  idéatoire,  mais  apraxie  idéo-motrice. 

Céphalée  :  quelques  troubles  psycho-sensoriels  légers.  Pas  de  signe  de  psychose. 
Ébauche  d’hémiparésie  droite 


Enfin  nous  rappellerons,  à  propos  de  ces  troubles  de  la  mémoire  chez 
les  commotionnés,  que  l’amnésie  peut  ne  pas  apparaître  immédiatement 
après,  maft  qu’il  peut  s’écouler  un  intervalle  de  temps  assez  long  entre  le 
traumatisme  et  l’amnésie  qui  devient  alors  une  amnésie  retardée  :  non  seu¬ 
lement  ce  fait  a  une  grande  importance  en  clinique,  mais  il  doit  être  connu 
au  point  de  vue  médico-légal. 

Voici  un  exemple  de  ce  genre  : 

M...  est  commotionné  en  février  1918.  En  octobre  il  présente  un  état  confu- 
sionnel  extrêmement  prononcé. 

En  janvier  1919,  on  constate  une  amnésie  lacunaire  post-commotionnelle, 
massive  et  globale,  s’étendant  a  une  période  de  six  mois  environ,  mais  présentant 
Un  caractère  particulier  en  ce  sens  qu’elle  n’a  pas  été  immédiatement  consécutive 
à  la  commotion,  mais  qu’il  s’est  écoulé  un  intervalle  de  bonne  santé  apparente 
pendant  environ  trois  mois,  entre  la  date  de  la  commotion  et  l’apparition  de 
troubles  mentaux  :  il  y  a  donc  là  une  amnésie  lacunaire  tardive  post-commotion¬ 
nelle.  Il  a  pu  faire  son  service  de  février  à  mai  1918,  puis  il  y  a  troubles  mentaux 
de  mai  à  novembre  :  c’est  donc  une  amnésie  retardée.  Il  y  a  de  plus  dysmnésie 
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rétrograde  avec  dysinnésie  do  fixation.  Pa.s  de  troubles  do  l’attention.  Alîectivité  : 
indifférence  émotionnelle  mais  pas  d’iiidilTérence  afïeelive.  Jugement  et  raisonne¬ 
ment  bien  conservés.  Ni  troubles  psycho-sensoriels,  ni  idées  délirantes. 

3°  Torpeur  intellectuelle  persista.nte  .uvec  ou  sa. ns  hallucina¬ 
tions.  —  Ici,  la  torpeur  intellectuelle  ne  présente  rien  do  spécial  :  elle  doit 
simplement  être  diagnostiquée;  avec  soin,  car  elle  est  très  souvent  confondue 
soit  avec  un  état  démentiel,  soit  même  avec  une  autiw-  alTection,  t(;lli;  que 
la  paralysie  générale,  poui'  ne  citc-r  qui'  le  cas  le  plus  fréquent.  Voici  à  titre 
d  exemple  un  cas  typique  do  torjieur  intellectuelle  post-commotion- 
nelle  : 

F...  est  violemment  commotionné  en  octobre  1910  par  explosion  d’obu.s.  Il  se 
plaint  d’abord  de  douleurs  lombaires,  puis  on  décembre,  soit  doux  mois  après,  il 
présente  de  la  céphalée,  des  troubles  de  la  mémoire  et  du  caractère  avec  hébétude. 
En  janvier  1917,  on  constate  do  la  torpeur  intellectuelle  avec  hypomnésie  diffuse, 
céphalée,  troubles  do  l’équilibre,  puis  de  la  dépression  mélancolique  avec  refus 
d  aliments  et  idées  de  suicide.  On  est  obligé  de  l’interner;  ces  symptômes 
s  amendent  et  il  sort  de  l’asile.  Examiné  en  mai  1918,  il  présente  de  la  lenteur 
de  1  idéation  sans  troubles  do  l’orientation  ;  l’étude  do  la  mémoire  montre  une 
amnésie  globale  s’étendant  à  une  période  d’environ  six  mois  consécutive  à  la 
commotion  ;  il  s’agit  d’une  amnésie  lacunaire  diffuse,  de  plus  il  y  a  dysmnésie 
rétro-antérograde.  Il  semble  même  que  le  trouble  de  la  mémoire  s’étende  plutôt 
aux  faits  anciens  qu’aux  faits  récents,  et  de  plus  il  y  a  amélioration,  en  ce  sens 
que  révocation  des  souvenirs  étant  moins  pénible,  ceux-ci  reviennent  plus  facile¬ 
ment. 

Cette  torpeur  ou  obnubilation  intellectuelle  no  paraît  pas  s’accompagner  d’une 
altération  grave  des  autres  facultés  de  l’intelligence,  car  il  s’analyse  lui-même 
assez  bien,  il  a  un  certain  bon  sens  ;  le  jugement  et  le  raisonnement  ne  sont  pas 
touchés  ;  il  expose  sa  torpeur  intellectuelle  quand  il  vient  à  parler  de  son  travail, 
il  dit  de  lui-même  (pi’il  manque  d’jnitiative,  que  son  entourage  est  obligé  de  lui 
indiquer  ce  qu  il  doit  faire,  qu’il  faut  souvent  lui  montrer  comment  il  doit  s’y 
prendre,  même  pour  un  travail  très  simple,  mais  que  lorsqu’on  lui  a  désigné  ce 
qu  il  doit  faire  et  la  manière  de  s’y  prendre,  il  travaille  alors  aussi  bien  qu’autre- 
fois  :  autrement  dit,  il  travaille  comme  une  machine. 

Pas  d’idées  délirantes  ;  pas  de  troubles  psycho-sensoriels.  Il  reconnaît  que 
lorsqu’il  était  dans  un  asile,  il  avait  des  hallucinations  auditives  verbales,  impé¬ 
rieuses  et  bilatérales,  associées  entre  elles  et  même  combinées  à  des  hallucinations 
visuelles,  ces  dernières  étant  épisodiques  ;  il  aurait  eu  également  quelques  hallu¬ 
cinations  gustatives  et  olfactives,  avec  des  troubles  de  la  sensibilité  générale, 
tous  ces  symptômes  expliquant  et  môme  justifiant  les  idées  de  persécution, 

4»  Symrtô.mes  périodiques  (excitation  ou  dépression).  —  L’excita¬ 
tion  et  la  dépression  ne  présentent  rien  de  particulier  à  signaler  chez  les 
commotionm-s  ;  cos  états  se  rapprochent  de  ce  que  l’on  voit  au  cours  de  la 
psychose  périodique,  avec  cette  différence  cependant  qu’ils.s’accompagnent 
generalenuint  de  troubles  de  la  mémoire  et  do  troubles  psycho-sensoriels 
très  marques.  Lorsque  l’excitation  est  très  marquée,  elle  peut  conduire  le 
malade  à  des  violences  ou. à  des  réactions  dangereuses,  comme  nous  le  ver¬ 
rons  au  chapitre  suivant. 

Voici  à  titre  d’exemple  une  observation  très  résumée  d’un  cas  de  dépres¬ 
sion  avec  hyperémotivit('‘  et  confusion  légère  : 
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L...  est  commotionné  en  août  1915.  A  la  suite,  il  présente  de  l’anxiété,  du  trem¬ 
blement.  de  l’amnésie.  Examiné  en  mars  1917,  on  constate  un  état  confusionnel 
léger,  ([uelques  troubles  de  la  mémoire,  de  la  dépression  avec  hyperémotivité, 
pleurs,  céphalée,  cauchemars,  bourdonnements  d’oreilles  et  tremblement. 


Enfin,  la  dépression  peut  revêtir  complètement  l’aspect  do  la  mélancolie, 
et  même  se  compliquer  d’idées  de  négation  rappelant  le  syndrome  de  Cotard, 
ainsi  qu’en  témoigne  l’observation  suivante  : 

C...  est  commotionné  par  éclatement  d’obus  en  septembre  1915  ;  il  vornit  le 
sang  immédiatement  après.  En  1916,  il  se  plaint  de  céphalée  frontale  et  temporale, 
et  il  présente  des  crises  épileptiformes.  Puis  on  constate  des  cauchemars,  de  l’in¬ 
somnie,  un  état  mental  préoccupé,  de  la  torpeur  intellectuelle  et  du  tremblement 
des  doigts. 

Examiné  en  mai  1918,  il  se  présente  comme  un  mélancolique  typique  :  la  dé¬ 
marche  est  lente  et  hésitante,  le  faciès  est  angoissé,  la  tête  baissée,  les  réponses 
pénibles,  rares  et  parfois  même  le  malade  ne  répond  pas  aux  questions  ou  bien 
pousse  de  grands  soupirs  lorsqu’on  vient  à  l’interroger  :  il  y  a  une  concentration 
pénible  de  la  pensée  s’accompagnant  d’une  douleur  morale  évidente,  car  il  a  soit 
spontanément,  soit  lorsqu’on  le  presse  de  questions,  des  larmes  qui  apparaissent 
comme  rexpres.sion  extérieure  de  ses  souffrances  morales  ;  cette  concentration 
pénible  de  la  pensée  aboutit  à  ce  résultat  qu’il  est  souvent  très  difficile  d’attirer 
son  attention  et  que  bien  des  questions  restent  sans  réponse,  ce  mutisme  n’étant 
pas  le  fait  du  négativisme,  mais  simplement  parce  qu’il  est  difficile,  souvent  même 
impossible,  de  le  tirer  de  ses  pensées. 

Les  réponses  que  l’on  obtient  aux  questions  posées  peuvent  être  considérées 
comme  de  deux  sortes  :  les  premières  sont  des  idées  vagues,  et  sans  aucune  systé¬ 
matisation  de  persécution  qu’il  exprime  par  une  crainte  en  disant  :  «  Ils  me 
traquent  tout  le  temps...  j’ai  rien  fait...  »  ;  les  secondes  sont  de  beaucoup  les  plus 
importantes  et  consistent  dans  des  idées  d’auto-accusation  ou  de  culpabilité,  de 
ruine  et  d’indignité,  qui  constituent  la  base  même  du  délire  du  mélancolique.  Les 
questions  posées  à  ce  sujet  paraissent  éveiller  chez  lui  des  souvenirs  tellement 
pénibles  qu’il  est  extrêmement  difficile  de  lui  faire  préciser  quoi  que  ce  soit  ;  il  a 
dû  avoir  ou  il  a  même  encore  des  idées  de  suicide  ;  il  est  très  vraisemblable  qu’il 
présente  également  des  hallucinations  auditives. 

L’état  de  ce  malade  est  singulièrement  aggravé  par  ce  fait  que  l’on  constate 
chez  lui  l’existence  de  certains  symptômes  faisant  penser  à  un  syndrome  de  Co¬ 
tard  :  il  présente  en  effet  des  idées  de  négation,  jointes  à  des  idées  d’énormité, 
disant  :  «  Je  suis  la  cause  des  malheurs  de  toute  la  terre  »  ;  à  ces  idées  viennent  se 
joindre  quelques  idées  de  grandeur,  car  il  dit  :  «  Je  suis  le  premier  des  gouver¬ 
neurs.  »  Mauvais  état  physique  ;  teint  pâle  ;  conjonctives  subictériques. 


5°  Troubles  du  caractère  et  réactions  des  commotionnés.  — 
Comme  nous  l’avons  déjà  dit  au  début  do  ce  travail,  nous  laisserons  de  côté 
le  caractère  médico-légal  des  réactions  antisociales  des  commotionnés  ; 
nous  signalerons  simplement  ici  le  changement  d’humeur  que  l’on  observe 
très  fréquemment  chez  ces  sortes  de  malades,  généralement  plusieurs  mois 
après  la  commotion,  lorsque  les  phénomènes  du  début  se  sont  amendés, 
que  la  mémoire  est  plus  ou  moins  revenue  et  que  la  torpeur  intellectulle 
est  disparue.  L’entourage  constate  alors  un  changement  de  caractère,  avec 
irascibilité  et  instabilité.  Voici  un  exemple  pris  parmi  les  nombreux  cas 
■qu’il  nous  a  été  donné  d’observer  dans  cet  ordre  d’idées. 
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L...-  est  violemment  commotionné  en  mai  1914  par  chute  de  voiture.  A  partir 
de  cette  époque,  il  maigrit,  son  caractère  change,  il  tient  par  moments  des  propos 
incohérentS'et  se  plaint  fréquemment  do  vertiges  et  de  maux  de  tête.  Sa  conduite 
et  son  travail,  qui  avaient  toujours  été  irréprochables,  changèrent  du  tout  au  fout 
et  finalement  il  se  rendit  coupable  d’un  vol  qui  fut  accompli  dans  dos  circonstances 
tellement  étranges  qu’il  fut  soumis  à  une  expertise  psychiatrique. 

6»  Passage  a  i.’état  chronique.  —  Lo  passage  à  l’état  chronique  se  fait 
le  plus  souvent  d’unes  façon  insensible  ;  s’il  y  apersistance  do  l’amné.sie,  celle- 
ci  a  tendance  à  devmiir  rétro-antérograde,  à  faire  tache  d’huile,  à  remonter 
dans  le  passé  ;  en  môme  temps  qu’il  y  a  amnésie  de  fixation  et  de  conserva¬ 
tion,  l’indifférence  est  de  plus  en  plus  manifeste.  Voici  tout  d’abord  quelques 
exemples  de  cet  affaiblissement  intellectuel  simple  avec  tendance  à  la 
chronicité. 

G...  fut  commotionné  en  février  1915  par  explosion  d’obus  ;  examiné  en  août 
1918,  il  présente  quelques  troubles  de  l’orientation  dans  le  temps,  une  dysmnésie 
diffuse  s’étendant  aussi  bien  aux  souvenirs  anciens  qu’aux  souvenirs  récents,  des. 
troubles  du  Jugement,  des  troubles  subjectifs  et  de  la  céphalée  ;  il  est  indilïérent, 
il  vit  d’une  existence  animale  et  l’affaiblissement  intellectuel  ne  s’accompagne 
d’aucun  autre  symptôme  de  psychose. 

R...,  qui  a  été  violemment  commotionné  par  explosion  d’obus  au  début  de  la 
guerre,  déserte  plus  tard,  et  ne  peut  donner  en  décembre  1917  aucun  motif  de  sa 
fugue  ;  il  est  négligent,  indifférent,  il  a  des  troubles  de  la  mémoire  ;  sa  brillante 
conduite  lui  avait  valu  plusieurs  citations  :  il  en  parle  comme  de  «  bouts  de  papier  ». 

G. ..  a  été  commotionné  en  1915  par  explosion  d’obus.  Il  déserte  peu  après  et 
en  1916  on  constate  de  la  lenteur  des  réponses,  des  troubles  de  la  mémoire,  il 
paraît  assez  indifférent  à  son  sort,  ne  se  considère  pas  comme  un  malade  ;  il  pré¬ 
sente  de  la  torpeur  intellectuelle,  de  l’hébétude,  de  la  lenteur  de  l’idéation  et 
est  obligé  do  faire  un  effort  pour  répondre  à  une  question  même  simple. 

Cet  affaiblissemcmt  intellectuel  durable  peut  dans  certains  cas  s’accom¬ 
pagner  d’un  état  de  rêve  souvent  très  persistant,  puisqu’il  nous  a  été  donné 
d’observer  un  commotionné  qui  présentait  du  délire  onirique  très  longtemps 
après  l’accident.  Cnfin  le  passage  à  la  chronicité  peut ‘s’accompagner  do 
symptômes  de  catatonie  ou  de  démence  hébéphrénique  :  cette  constatation 
vient  encore  assombrir  le  pronostic.  En  voici  plusieurs  exemples  : 

H. ..  a  eu  au  début  de  la  guerre  une  très  belle  attitude  qui  lui  a  valu  la  médaille 
militaire  avec  croix  de  guerre  ;  il  est  violemment  commotionné  en  décembre  1914 
et  à  partir  de  cette  époque  il  commet  de  nombreux  délits.  Finalement  il  déserte 
et  se  met  à  écrire  des  lettres  à  la  fois  enfantines  et  incohérentes  avec  idées  de  gran¬ 
deur  ;  il  écrit  aux  autorités,  disant  qu’il  a  des  révélations  sensationnelles  à  faire. 

Examiné  en  août  1918,  il  étonne  dès  le  début  de  l’interrogatoire  par  le  carac¬ 
tère  bizarre  de  ses  réponses  et  l’étrangeté  du  récit  invraisemblable  dans  lequel 
il  paraît  se  complaire  ;  il  manifeste  des  idées  de  grandeur  confuses  et  incohérentes 
sans  aucune  espèce  de  systématisation  ;  tout  cela  tourne  d’ailleurs  dans  un  très 
petit  cercle  d’idées.  Il  y  a  en  même  temps  indifférence  émotionnelle  et  affective 
profonde,  il  ne  se  soucie  pas  des  inquiétudes  de  sa  famille,  et  de  plus  il  ne  paraît 
pas  autrement  étonné  de  se  voir  en  prévention  de  conseil  de  guerre  après  avoir 
rendu  comme  il  lo  prétend,  un  service  capital  à  sa  patrie.  Emphase  avec  sourire 
satisfait  et  rire  niais.  En  résumé  :  affaiblissement  intellectuel  avec  troubles  du 
jugement,  puérilité  des  conceptions,  indifférence  émotionnelle  et  affective,  rire 
niais,  idées  de  grandeur  incohérentes  et  puériles. 
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Br...  est  commotionné  en  mars  1915  ;  il  présente  ensuite  des  alternatives  d’exci¬ 
tation  et  de  dépression,  puis  de  l’affaiblissement  intellectuel  avec  mutisme  par 
intervalles,  stéréotypies,  attitude  catatonique.  Examiné  en  décembre  1918,  il 
présente  des  troubles  de  la  mémoire,  de  l’auto-analyse  et  des  stéréotypies  d’atti¬ 
tude  et  de  mouvements  (mouvements  continuels  et  monotones  des  masticateurs 
et  des  mains),  une  ébauche  de  bouche  en  groin  et  des  grimaces. 

B...  a  été  commotionné  au  printemps  de  1916  ;  examiné  en  décembre  de  la  même 
•année,  il  présente  de  la  confusion  mentale  avec  obnubilation  intellectuelle  très 
prononcée,  gros  troubles  de  la  mémoire,  paresse  intellectuelle,  tendance  à  l’au¬ 
tomatisme  et  aux  stéréotypies  d’attitude. 

J...  a  été  commotionné  en  avril  1916.  En  mai  1917  il  présente  de  l’excitation 
avec  attitude  et  langage  maniérés,  idées  hypochondriaques  et  de  persécution 
basées  sur  des  illusions  sensorielles  et  des  interprétations  erronées.  En  octobre 
1917  il  a  un  langage,  une  attitude  et  une  écriture  maniérés  et  stéréotypés. 

70  État  démentiel  simple  ou  associé.  —  Nous  arrivons  maintenant 
à  l’étude  de  la  dernière  étape  à  laquelle  parviennent  certains  commotion¬ 
nés.  Ils  peuvent  y  arriver  très  vite.  En  voici  un  exemple  : 

D...  est  commotionné  par  une  torpille  en  juin  1916;  il  présente  d’abord  des 
troubles  de  la  mémoire  avec'  lenteur  de  l’idéation,  puis  changement  de  caractère, 
émotivité,  irascibilité  ;  en  mars  1917,  par  conséquent  neuf  mois  après,  il  est  dé¬ 
ment,  indifférent,  avec  accès  d’excitation  et  violences. 

Mais  ces  cas  sont  relativement  rares,  et  le  plus  souvent  le  malade  évolue 
beaucoup  plus  lentement  vers  la  démence  ;  celle-ci  peut  être  simple  ou  asso¬ 
ciée  à  des  symptômes  (catatoniques  le  plus  souvent).  Voici,  pour  terminer 
cette  énumération  d’observations  cliniques,  une  observation  de  démence 
simple  et  une  observation  de  démence  catatonique. 

G...  est  commotionné  en  avril  1917  par  éclatement  de  torpille  qui  occasionne 
une  otite  moyenne  suppurée  gauche.  En  août  1918,  il  est  profondément  troublé 
au  point  de  vue  intellectuel  ;  on  constate  une  torpeur  et  une  obnubilation  pro¬ 
fondes,  l’orientation  dans  le  temps  et  dans  l’espace  est  défectueuse,  la  mémoire 
est  profondément  troublée  aussi  bien  pour  les  laits  anciens  que  pour  les  laits 
récents.  Le  jugement  et  le  raisonnement  n’existent  plus,  il  vit  d’une  existence 
animale  et  végétative. 

G...  est  commotionné  par  éclatement  d’obus  en  juillet  1916  ;  en  novembre  1918 
il  présente  une  orientation  dans  le  temps  et  dans  l’espace  que  l’on  peut  pratique¬ 
ment  considérer  comme  nulle,  il  y  a  une  amnésie  globale  et  massive,  il  ne  peut 
même  pas  dire  la  date  de  sa  naissance,  et  ne  peut  donner  aucun  renseignement 
ni  sur  les  événements  passés,  ni  sur  les  événements  récents  ;  son  jugement,  son 
'raisonnement,  son  association  d’idées  peuvent  être  pratiquement  considérés 
comme  inexistants  ;  il  est  profondément  indifférent  aussi  bien  pour  lui-même  que 
pour  les  siens.  On  note  des  stéréotypies  d’attitude  et  de  la  suggestibilité  ;  léger 
degré  de  dermographisme. 

Oavoit  donc,  par  ces  quelques  observations  rapidement  résumées,  que  les 
commotionnés  peuvent  franchir  toutes  les  étapes  intermédiaires  entre  le 
retour  à  l’état  intellectuel  normal  et  le  passage  à  un  état  démentiel.  En 
présence  de  ces  états  si  variés  dans  leur  symptomatologie  et  dans  leur  évo¬ 
lution,  on  est  en  droit  de  se  demander  s’il  y  a  un  rapport  entre  l’intensité 
de  la  commotion  et  l’intensité  des  troubles  mentaux  observés.  C’est  pos- 
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siblc  et  il  y  aurait  alors  une  concordance  entre  la  violence  de  la  commotion 
et  l’étendue  des  désordres  organiques.  Ceci  paraît  d’ailleurs  bien  avoir  été 
établi  expérimentalement  par  M.  Durante,  au  cours  de  la  communication 
qu’il  a  faite  à  la  Société  de  Neurologie,  le  6  mars  1.919  ;  mais  en  clinique,  il 
est  bien  rare  que  l’on  puisse  compléter  l’examen  mental  par  une  vérification 
anatomique.  De  plus,  il  est  impossible  d’apprécier  l’intensité  de  la  commo¬ 
tion,  et  l’on  n’a  le  plus  souvent  sur  celle-ci  que  des  renseignements  très 
vagues.  Pour  se  faire  une  idée  de  la  commotion  et  de  l’influence  do  celle- 
ci  sur  le  sujet  il  faudrait  connaître  : 

1°  L'explosion.  —  La  variété  du  projectile;  l’intensité  de  l’explosion; 
la  distance  de  l’explosion. 

Si  le  commotionné  était  en  terrain  plat  ou  dans  la  tranchée. 

S’il  était  debout  ou  couché. 

S’il  a  été  projeté  en  l’air,  à  terre  ou  contre  un  objet  (mur,  arbre,  etc.). 

20  Le  commotionné.  —  Dans  quel  état  physique  il  était  au  moment  de 
la  commotion  :  digestion,  respiration,  circulation. 

Dans  quel  état  mental  :  émotivité,  calme,  surprise,  attente,  anxiété, 
angoisse. 

Peut-on  établir  un  pronostic  sur  l’avenir  mental  d’un  commotionné?  et 
surtout  peut-on,  ce  qui  est  le  plus  important,  établir  ce  pronostic  dès  le 
début?  On  i)eut  évidemment  se  baser  sur  la  variété  des  symptômes  observés, 
leur  intensité,  leur  association  à  des  symptômes  organiques.  Si  les  symp¬ 
tômes  démentiels  apparaissent  très  rapidement,  la  réponse  est  facile  à 
faire,  mais  par  contre  il  ne  s’ensuit  pas  qu’une  amélioration  apparente 
doive  être  persistante  et  plus  étendue.  Bien  des  cas  qui  paraissent  d’abord 
bénins  évoluent  plus  tard  vers  l’affaiblissement  intellectuel,  et  nous  ne 
croyons  pas  pour  notre  part  que  l’on  puisse  faire  un  pronostic  quelque  peu 
fondé  avant  plusieurs  mois  d’observation.  Quoi  qu’il  en  soit,  nous  avons 
voulu  montrer  ici  que  l’on  pouvait  observer  chez  les  commotionnés  un  grand 
nombre  de  troubles  mentaux,  parmi  lesquels  il  convient  surtout  de  signaler 
le  trouble  de  la  mémoire.  Ces  troubles,  en  partant  dos  plus  légers  pour  abou¬ 
tir  aux  plus  graves,  constituent  comme  des  sortes  d’étapes  que  franchissent 
progressivement  certains  malades  de  ce  genre.  La  commotion  peut  se  com¬ 
porter,  au  point  de  vue  mental,  comme  une  infection  ou  une  intoxication  ; 
elle  peut  provoquer  des  troubles  psychiques  qui  sont  d’autant  plus  intenses 
et  plus  durables,  que  les  lésions  organiques  sont  plus  accentuées. 
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ASSEMBLÉE  GÉNÉRALE 

Du  8  Mai  1919 

Présidence  de  M.  DE  MASSARY,  Président 


La  Société  de  Neurologie  de  Paris  s’est  réunie  en  AssEMBLÉt:  générale 
le  jeudi  h  mai  1919,  a  10  heures  du  matin,  12,  rue  de  Seine,  sous  la  prési¬ 
dence  de  ^I.  DE  Massary,  président. 

Étaient  présents  :  MM.  Babinski,  Babonneix,  Barbé,  Baudouin, 
Bauer,  Camus,  Charpentier,  Claude,  Crouzon,  .Mme  Dejerine,  Dufour, 
Bupré,  Enriquez,  Foix,  Guillain,  Jümentié,  Laignel-Lavastine, 
Lejonne,  Léri,  Lévy-Valensi,  Lhermitte,  Pierre  Marie,  de  Massary-, 
Meige,  Rose,  Roussy,  Sainton,  Sicard,  Souques,  Thomas,  Tinel, 
Vincent. 


Allocution  de  M.  de  Massary,  Président 

Messieurs, 

Nous  tenons  aujourd’hui  notre  première  réunion  en  Assemblée  générale 
depuis  le  mois  de  décembre  1913. 

La  guerre  ayant  dispersé  un  grand  nombre  de  nos  collègues,  les  uns  dans 
les  armées,  les  autres  on  province  dans  les  centres  neurologiques  de  l’inté¬ 
rieur,  il  a  été  impossible,  depuis  cinq  ans,  de  nous  conformer  à  notre  Règle¬ 
ment  qui  prévoit  une  Assemblée  générales  la  fin  de  chaque  année. 

Aujourd’hui,  presque  tous  les  membres  de  notre  Société  sont  démobilisés 
ou  rappelés  à  Paris.  Nous  pouvons  donc  enfin  nous  réunir  en  nombre  suffi¬ 
sant  pour  prendre  des  décisions  valables. 

Malgré  la  guerre,  la  Société  de  Neurologie  n’a  pas  connu  de  moratorium 
pour  ses  travaux.  Bien  plus,  elle  a  redoublé  d’activité,  se  consacrant  entière¬ 
ment  aux  questions  soulevées  par  la  Neurologie  de  guerre,  apportant  son 
concours  au  Service  de  Santé  de  l’armée  pour  la  solution  d’une  série  de  pro¬ 
blèmes  médico-militaires.  Grâce  aux  réunions  neurologiques  qu’elle  a  sus¬ 
citées,  nos  collègues  éloignés  ont  pu,  de  temps  à  autre,  venir  participer  à 
nos  séances. 

Mais,  pendant  ces  rapides  entrevues,  trop  de  tâches  urgentes  nous  pres¬ 
saient  pour  que  nous  eussions  le  loisir  de  nous  occuper  de  nous-mêmes. 
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J1  a  donc  été  entendu  que  nul  changement  ne  serait  apporté  à  l’organisa¬ 
tion  do  notre  Société  jusqu’au  jour  où  nous  pourrions  être  tous  réunis  de 
nouveau.  En  particulier,  il  fut  convenu  qu’on  ne  procéderait  à  aucune  élec¬ 
tion,  sauf  pour  le  renouvellement  annuel  du  Bureau. 

Di'sormais,  il  nous  est  permis  de  nous  occuper  do  nos  propres  affaires; 
il  est  môme  nécessaire  de  ne  point  différer  davantage.  C’est  pourquoi 
une  Assemblée  générale  extraordinaire  a  été  provoquée  aujourd’hui. 

Les  questions  mises  à  l’ordre  du  jour  sont  importantes  et  urgentes.  Pour 
les  étudier  et  les  résoudre,  nous  avons  cru  devoir  leur  consacrer  une  séance 
spéciale  tout  entière.  11  s’agit  d’assurer  le  bon  fonctionnement  de  notre 
Société,  non  seulement  dans  le  présent,  mais  encore  dans  l’avenir. 

Son  activité,  son  développement  progressif  depuis  vingt  ans  qu’elle  est 
fondée,  le  rôle  particulièrement  utile  qu’elle  a  rempli  pendant  ces  dernières 
années  de  guerre,  nous  permettent  d’envisager  une  nouvelle  période  de 
prospérité  et  de  fécondité  à  laquelle  nous  devons  tous  collaborer. 

Et  si  nous  pouvons  à  bon  droit  témoigner  quelque  fierté  de  la  tâche 
accomplie,  nous  avons  aussi  le  devoir  de  nous  préparer  à  soutenir  fermement 
le  crédit  que  s’est  acquis,  de  longue  date,  la  Neurologie  française. 

Pour  cela,  quelques  modifications,  quelques  innovations  sont  à  prévoir 
et  doivent  être  sanctionnées  par  des  votes  en  Assemblée  générale. 

Nous  devons  songer  à  combler  les  vides  que  la  mort  a  causés  parmi  nous  ; 
nous  devons  compléter  et  rajeunir  nos  cadres  ;  nous  devons  ouvrir  notre 
porte  aux  neurologistes  des  pays  alliés  et  prévoir  une  œuvre  de  collaboration 
do  {)lus  en  plus  intime  avec  eux  ;  nous  devons  assurer  la  publication  de  nos 
travaux  en  dépit  des  dillicultés  matérielles  de  l’heure  présente  ;  nous  devons 
enfin  consolider  notre  budget  pour  être  en  mesure  de  faire  face  aux  exi¬ 
gences  croissantes  do  la  vie,  car  la  vio  scientifique  elle-même  subit  le  contre¬ 
coup  de  la  crise  économique. 

Toutes  ces  questions  qui  vont  être  l’objet  de  votre  examen  et  do  vos 
décisions  vous  seront  successivement  soumises  par  notre  Sberétaire  général. 


Correspondance. 

M.  de  Massary,  président,  donne  lecture  de  la  lettre  suivante  adressée  à 
la  Société  par  M.  le  sous-secrétaire  d’État  du  Service  de  Santé, 

!»'■  avril  1919. 

J’ai  l’honneur  de  vous  accuser  réception  de  la  consultation  que  vous  avez  bien 
voulu  m’adresser  au  nom  de  la  Société  de  Neurologie  sur  les  décisions  à  prendre  au 
sujet  des  hystériques  (pithiatiques)  purs. 

Je  vous  prie  d’adresser  tous  mes  remerciements  aux  membres  de  votre  Société 
et  de  les  assurer  de  toute  ma  gratitude  pour  la  collaboration  si  précieuse  qu’ils  ont 
apportée  au  Service  de  Santé  pendant  toute  la  guerre  et  qu’ils  continuent,  à  l’heure 
actuelle,  avec  le  même  dévouement  et  avec  la  même  ardeur. 

Je  vous  prie  d’agréer,  etc. 


Signé  :  Loui.s  Moueier. 
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Rapport  de  M.  Henry  Meige,  Secrétaire  général 

Messieurs, 

Nous  sommes  réunis  aujourd’hui  pour  examiner  la  situation  do  notre 
Société. 

Je  m’empresse  de  déclarer  que  cotte  situation  n’a  rien  d’alarmant.  Au 
point  de  vue  scientifique,  au  point  de  vue  moral,  au  point  de  vue  financier, 
la  Société  de  Neurologie  de  Paris  a  des  bases  solides.  L’éprouve  de  la  guerre 
n’a  fait  que  stimuler  sa  vitalité. 

Mais  je  n’insiste  pas  sur  nos  avantages.  Mon  devoir  est  beaucoup  plus 
ingrat.  Je  dois  vous  signaler  des  imperfections;  je  dois  vous  exposer  les 
difficultés  actuelles,  les  incertitudes  do  demain  ;  je  dois  vous  parler  le  lan¬ 
gage  sans  grâce  des  chiffres  ;  je  dois  enfin  vous  faire  juges  de  certains  pro¬ 
jets  d’avenir. 

Et  pour  vous  soumettre  toutes  ces  questions,  je  n’aurai  même  pas  la 
ressource  d’être  bref  ;  du  rnoins,  je  m’efforcerai  d’être  clair,  car  il  importe 
que  vous  puissiez,  en  toute  connaissance  de  cause,  prendre  des  décisions, 
aujourd’hui  même. 

Situation  financière 

^  En  premier  lieu,  je  dois  vous  mettre  au  courant  de  notre  situation  finan¬ 
cière  pendant  les  dernières  années  qui  viennent  de  s’écouler,  où  j’ai  dû 
suppléer  notre  trésorier,  mobilisé- 

Voici  les  chiffres  essentiels  : 


L’exercice  1916  se  soldait  par  un  déficit  de .  Fr.  872  60 

En  1917,  le  déficit  a  été  réduit  à .  41  85 

L’exercice  1918  se  clôture  avec  un  ea:céden«  de .  709  65 


L’équilibre  de  notre  budget  se  trouve  donc  rétabli.  Constatation  appré¬ 
ciable.  Et  nous  pouvons  nous  féliciter  d’avoir  traversé  les  années  de 
guerre  sans  déboires  financiers,  malgré  l’inévitable  diminution  de  nos 
recettes. 

Mais  gardons-nous  d’en  conclure  qu’il  en  sera  de  même  pendant  les 
années  suivantes,  si  nous  ne  prenons  pas  certaines  mesures  de  précaution. 

Pour  l’instant,  ce  bref  résumé  de  notre  situation  financière  actuelle 
'VOUS  donnera,  je  pense,  toute  satisfaction. 

Désignation  des  Présidents  de  la  Société 

Dans  l’une  de  nos  dernières  séances,  quelques-uns  d’entre  vous  ont  paru 
surpris  de  la  façon  dont  avaient  été  désignés  les  Présidents  successifs  de  la 
Société  pendant  la  guerre. 

Depuis  la  fondation  de  la  Société  (1899)  jusqu’à  l’année  1914,  les  Prési- 
sidents  successifs  avaient  été  désignés  parmi  les  membres  titulaires,  par 
rang  d'’âge,  en  commençant  par  le  plus  âgé. 

Mais  l’Assemblée  générale  du  9  janvier  1913  a  voté  ceci  : 

«  A  l’avenir  les  Présidents  successifs  seront  choisis  parmi  les  membres 
titulaires,  d'après  l'ordre  de  nomination. 
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«  J>()rsquo  plusieurs  membres  auront  été  élus  le  môme  jour,  ils  seront 
appelés  à  la  présidence  par  rang  d’âge.  » 

La  guerre  ne  nous  a  pas  p('rmis  d’appliquer  cotte  décision.  Les  membres 
de  la  Société  qui  auraient  dû  être  appelés  à  la  présidence  d’après  l’ordre 
de  leur  nomination  se  trouvaient  mobilisés. 

Les  Présidents  et  Vice-présidcmts  ont  donc  été  désignés,  com.me  précé¬ 
demment,  par  ordre  d’ancienneté  d’âge,  parmi  ceux  qui,  dégagés  de  toute 
obligation  militaire,  étaient  en  mesure  d’assurer  la  régularité  de  la  prési¬ 
dence. 

Mme  Dkjkkine,  qui  occupait  la  présidence  en  1914,  a  d’abord  été  main¬ 
tenue  en  fonctions  pendant  l’année  1915.  M.  Huet,  vice-président  depuis 
1914,  a  pris  la  présidence  en  1916.  Après  lui,  le  plus  âgé,  M.  Pierre  Bon¬ 
nier,  devait  être  désigné  ;  mais  il  s’est  récusé. 

Successivement,  d’après  les  dates  de  leur  naissance,  et  parce  qu’aucun 
d’eux  n’était  mobilisé,  ont  été  appelés  à  la  présidence  :  MM.  Hallion, 
en  1917  ;  Enriquez,  en  1918;  de  Massary,  en  1919. 

Notre  vice-président  actuel,  M.  Dufour,  se  trouve  être  désigné,  à  la  fois, 
par  son  âge  et  par  la  date  de  sa  nomination,  pour  la  présidence  de  l’année- 
prochaine.  Avec  lui,  va  se  rétablir  tout  naturellement  la  désignation  des 
Présidents  d'après  leur  ordre  de  nomination  de  membres  titulaires,  confor¬ 
mément  au  vote  de  l’Assemblée  générale  du  9  janvier  1913.  ^ 

Après  lui,  seront  appelés  à  la  présidence  : 

MM.  Claude,  né  en  1869,  nommé  membre  titulaire  le  7  novembre  1901,. 

SiCAED,  —  1872,  —  —  5  —  1903. 

André  Thomas,  —  1867,  —  —  1"  décembre  1904. 

Crouzon,  —  1874,  —  —  —  — 

André  Léri,  —  1875,  —  —  .  —  — 

G.  Guillain,  —  1876,  —  —  —  — 

Etc. 

Ainsi  l’ordre  prévu,  momentanément  troublé  par  lea  exigences  de  la 
guerre,  va  se  trouver  rétabli  désormais. 

Élections 

Depuis  l’année  1914,  notre  Société  n’a  fait  aucune  élection.  Nous  étions,, 
ainsi  que  les  candidats,  trop  dispersés  pendant  la  guerre  et  nous  avions 
trop  de  tâches  plus  urgentes  à  remplir... 

Aujourd’hui,  heureusement,  il  n’en  est  plus  ainsi.  Nous  pouvons  accueillir 
des  candidatures,  nous  pouvons  réunir  les  suffrages  nécessaires  à  la  validité 
des  élections. 

Je  vous  rappelle  qu’aux  termes  de  notre  Règlement  : 

Article  premier.  —  La  présence  des  deux  tiers  au  moins  des  membres  titulaires. 
ou  honoraires  est  nécessaire  à  la  validité  de  toute  élection. 

Art.  II.  —  Pour  être  élu  membre  titulaire,  membre  correspondant  national,  ou 
membre  associé  libre,  il  faut  réunir  les  trois  quarts  au  moins  des  suffrages  exprimés 
au  scrutin  secret. 

Pour  être  élu  membre  Correspondant  étranger,  il  faut  réunir  la  moitié  au  moina 
des  suffrages  au  scrutin  secret. 
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Art.  IV.  —  Nul  ne  pourra  être  noninié  membre  de  la  Société  à  un  titre  quelconque, 
quel  que  soit  le  nombre  des  voix  obtenues,  s’il  existe  au  moins  deux  oppositions 
exprimées  par  un  0  sur  les  bulletins  de  vote. 

Nous  allons  examiner  successivement  la  question  des  élections  pour  les 
membres  liudaires  et  honoraires,  pour  hïs  correspondants  nationaux  et  étran¬ 
gers. 

Commission  des  Candidatures 

Je  dois  vous  remémorer  que  notre  dernière  Assemblée  générale,  qui 
remonte  déjà  au  4  décembre  1913,  avait  décidé  la  création  d’une  Commis¬ 
sion  des  Candidatures,  destinée  à  préparer  et  à  faciliter  les  élections. 

V'oioi  ce  que  nous  avions  voté  : 

IL  est  créé  une  Commission  chargée  d'examiner  les  candidatures  et  de  faire 
les  propositions  pour  les  places  vacantes  de  membres  de  la  Société  de  Neurologte 
de  Paris. 

Celle  Commission  esl  composée  de  cinq  membres. 

Elle  est  renouvelée  chaque  année  le  jour  de  la  réunion  de  la  Société  en  Assem¬ 
blée  générale. 

Le  Secrétaire  général  de  la  Société  est  de  droit  l'un  de  ces  cinq  membres. 

Les  quatre  autres  membres  sont  désignés  chaque  année  par  voie  de  tirage  au 
sort  parmi  les  noms  de  tous  les  membres  de  la  Société  présents  à  V Assemblée' 
générale,  —  à  l'exclusion  de  ceux  qui  ont  déjà  fait  partie  d'une  commission 
précédente. 

Les  propositions  de  candidatures  sont  soumises  par  la  Commission  à  la 
Société  avant  la  réunion  en  Assemblée  générale  qui  se  tient  à  la  fin  de  chaque 
année. 


En  conséquence,  il  a  été  procédé  au  tirage  au  sort  des  quatre  membres  de 
la  Commission  des  candidatures  qui  devaient  entrer  en  fonction  dans  l'an¬ 
née  1914. 

Cette  Commission  était  ainsi  composée  : 

MM.  Gilbert  Ballet, 

Crouzox, 

Roussy, 

SiCABD, 

Henry  Meiqe. 

Les  circonstances  n’ont  pas  permis  à  cette  Commission  de  fonctionner. 

Do  plus,  un  de  ses  membres,  M.  Gii.bert  Ballet,  est  décédé  en  1917. 

Si  donc  la  Société  décide  de  procéder  à  des  élections  de  membres  titu¬ 
laires,  il  faut  ; 

Ou  bien  qu’elle  proroge  les  pouvoirs  de  la  Commission  des  candidatures 
nommée  en  1913,  et  qu’en  outre  elle  désigne  un  remplaçant  pour  M.  G. 
Ballet,  décédé,  —  ce  remplaçant  devant  être  tiré  au  sort  parmi  tous  les  mem¬ 
bres  présents  à  l’Assemblée  générale.. 

Ou  bien,  comme  il  avait  été  prévu  que  la  Commission  des  candidatures 
devait  être  renouvelée  chaque  année,  —  et  bien  qu’à  la  vérité  la  pre- 
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mièrt  n’ait  jamais  lonctionné,  —  il  faut  constituer  une  nouvelle  Commis¬ 
sion  des  candidatures.  Cette  question  doit  être  tranchée  sans  retard  par  un 
vote. 

Je  vous  rappelle  le  fonctionnement  de  la  Commission  des  candidatures 
et  dans  quel  délai  les  candidatures  doivent  être  présentées. 

J^es  demandes  sont  adressées  au  Bureau  de  la  Société,  soit  par  les  candi¬ 
dats  eu.v-mômes,  soit  ()ar  les  membres  de  la  Société  qui  les  présentent. 

Chaqu(!  candidat  d(jit  être  |)atronné  par  deux  membres  de  la  Société. 

Les  demandes  sont  examinées  par  la  Commission  des  candidatures 
réunie  à  cet  effet,  et  les  propositions  de  la  Commission  sont  soumises  à  la 
Société  avant  l’Assemblée  générale  où  doivent  avoir  lieu  les  élections. 

Précisons  les  dates  : 

Les  élections  ayant  lieu  dans  l’Assemblée  générale  qui  se  tient,  réglemen- 
lairement,  à  la  lin  de  chaque  année,  au  mois  de  décembre,  c’est  dans  la 
séance  de  novembre  que  la  Commission  des  candidatures  doit  soumettre 
ses  propositions  à  la  Société. 

Cette  Commission  doit  donc  s’être  réunie  auparavant  ;  mais  comme  la 
Société  est  en  vacances  pendant  les  mois  d’août,  septembre  et  octobre, 
c’est  au  plus  tard  en  juillet  que  peut  avoir  lieu  la  réunion  do  la  Commission. 

11  est,  par  suite,  indispensable  que  les  demandes  de  candidatures  soient 
parvenues  au  Bureau,  avant  le  1'=''  juillet. 

Membres  Honoraires 

Je  dois  vous  parler  maintenant  des  membres  honoraires.  Et  cette  question 
soulève  plusieurs  dilficultés. 

D’abord,  quelle  est  la  situation  des  membres  honoraires  dans  notre 
Société? 

Selon  l’article  2  de  nos  statuts,  pour  être  nommé  membre  honoraire,  il 
faut  : 

1°  Avoir  été  membre  fondateur,  ou  avoir  été  membre  titulaire  pendant  dix 
ans  au  moins  ; 

2°  Adresser  une  demande  à  la  Sociélé  ; 

30  Payer  une  cotisation  annuelle  dont  le  minimum  est  de  20  francs. 

Et  quelles  sont  les  prérogatives  dos  membres  honoraires? 

Exactement  les  mômes  que  celles  des  membres  titulaires  :  ils  participent 
aux  séances,  aux  discussions,  prennent  part  aux  votes,  aux  élections, 
peuvent  faire  partie  du  Bureau,  être  appelés  à  la  présidence,  etc. 

Brc'f,  rien  ne  les  distingue  des  membres  titulaires,  sauf  le  montant  de  leur 
cotisation,  qui  peut  être  réduit  à  20  francs,  au  lieu  de  100  francs. 

Or,  en  pratique,  que  se  passe-t-il? 

C’est  qu’il  y  a  deux  sortes  de  membres  honoraires  : 

D  Le.s  uns,  en  très  petit  nombre,  qui,  pour  des  raisons  diverses,  ne  parti¬ 
cipent  plus  qu'exceptionni'llement  aux  travaux  de  la  Société  et  qui  ont  réduit 
leur  cotisation  à  20  francs,  selon  leur  droit. 

2‘’  i.es  autr(!s,  en  grande  majorité,  continuent,  en  dépit  de  leur  titre,  à 
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jouer  un  rôle  actif  dans  la  Société  ;  ils  estiment  que  leurs  prérogatives 
restant  celles  des  membres  titulaires,  ils  doivent  continuer  à  payer  la  coti¬ 
sation  do  100  francs.  La  'Société  leur  doit  une  reconnaissance  particulière. 
Mais  il  faut  bien  avouer  qu’ils  sont  membres  honoraires...  sans  l’être. 

Ainsi,  uniformité  des  prérogatives  pour  les  membres  titulaires  et  hono¬ 
raires,  et  par  contre  diversité  des  cotisations  des  membres  honoraires. 
Voilà  une  situation  assez  paradoxale.  Il  conviendrait  de  la  modifier. 

Et  voici  une  autre  complication  : 

Notre  Assemblée  générale  du  4  décembre  1913  a  ratifié  le  vote  suivant  : 

A  partir  de  Vannée  1915,  tous  les  ans,  deux  membres  titulaires,  ayant  au 
moins  dix  années  de  titulariat,  seront  nommés  d’office  membres  honoraires. 

Ils  seront  désignés  automatiquement  d'après  leur  ordre  de  nomination  de 
membres  titulaires,  en  commençant  par  les  plus  anciens. 

La  guerre  a  fait  différer  l’application  do  cotte  décision.  Or,  si  elle  avait  été 
mise  en  vigueur,  il  faudrait  compter,  aujourd’hui,  dix  membres  titulaires 
passés  à  V honorariut,  et  uniquement  pour  les  cinq  années  1915  à  1919.' 

Ce  n’est  pas  tout. 

.le  viens  do  vous  rappeler  que,  tout  membre  titulaire  peut,  sur  sa  demande^ 
devenir  membre  honoraire,  au  bout  de  dix  années  de  titulariat. 

Or,  actuellement,  dix  membres  titulaires,  en  plus  des  précédents,  se  trouvant 
nommés  depuis  plus  de  dix  ans,  pourraient,  sur  leur  demande,  passer 
membres  honoraires. 

En  sorte  que  notre  Société  pourrait  comprendre  à  l’heure  actuelle  : 

7  membres  honoraires  nommés  avant  1914  ; 

10  membres  honoraires  passés  automatiquement  à  l’honorariat,  en  vertu 
de  la  décision  de  l’Assemblée  générale  du  4  décembre  1913  ; 

10  autres  membres  honoraires,  si  tous  ceux  qui  ont  dix  années  de  titula¬ 
riat  en  faisaient  la  demande. 

Total  :  27  membres  honoraires  contre  17  membres  titulaires. 

Ainsi,  la  Société  de  Neurologie  serait  une  Société...  honoraire. 

S’il  no  s’agissait  que  d’une  question  d’étiquette,  la  chose  n’aurait  qu’une 
importance  relative  ;  mais  c’est  qu’il  peut  en  résulter  des  conséquences 
budgétaires  déplorables,  la  différence  des  cotisations  étant  de  20  francs  à 
100  francs. 

J’entends  bien  que  nous  pouvons  compter  sur  le  dévouement  et  la  généro¬ 
sité  do  tous  nos  collègues  pour  qu’ils  continuent,  bien  qu’honoraires,  à  payer 
la  cotisation  des  titulaires.  J’entends  aussi  que  tous  ceux  qui  ont  atteint  ou 
dépassé  les  dix  années  de  titulariat  no  demanderont  pas  subitement  et 
Simultanément  à  être  nommés  membres  honoraires. 

Il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  la  question  do  l’honorariat  réclame  toute 
notre  attention,  car  elle  est  intimement  liée  à  colle  des  places  disponibles 
pour  l’élection  de  nouveaux  membres  titulaires. 
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].()rs([u’ün  1913  nous  avions  votù  lo  passage  automatique  à  l’honorariat 
de  deux  membres  titulaires  chaque  armée,  nous  y  avions  été  conduits  par 
la  nécessité  de  créer  des  places  vacant(‘s  d('  membres  titulaires,  afin  d’intro¬ 
duire  dans  notre  Société  des  éléments  nouveaux. 

Les  circonstancos  ont  fait  qu’ aujourd’hui  notre  but  se  trouve  trop  large¬ 
ment  dépassé. 

Pour  toutes  ces  raisons,  vous  voyez  donc  qu’il  est  nécessaire  d(î  réviser 
les  attributions  et  lo  recrutement  de  nos  membres  honoraires. 

N’oici  comment  on  pourrait  procéder  : 

Le  titre  de  membre  honoraire  serait  réservé  aux  seuls  membres  titulaires 
qui,  après  dix  années  do  titulariat,  en  f(>raient  la  demande;  à  la  Société. 
Ceci  est  strictement  conforme  à  nos  statuts. 

Les  membres  honoraires  ainsi  nommés  continueraient  à  participer  aux 
séances,  aux  discussions,  à  prendre  part  aux  élections,  aux  votes,  mais 
ne  pourraient  faire  partie  du  Bureau. 

Le;  passage  veeleentaire  à  l’iionorariat  ne  pourrait  avoir  lieu  qu’à  raison 
d’un  seul  titulaire  par  année,  ce  droit  étant  réservé  au  plus  ancien  en  âge. 

I.a  cotisation  minima  d’un  membre  honoraire  resteirait  de  20  francs. 

(gluant  aux  membres  titulaires  dont  l’Assemblée  générale  du  4  décembre 
1913  avait  envisagé  lo  passage  automatique  à  l’iionorariat  chaque  année, 
afin  d’éviter  toute  confusion,  ils  recevraient  une  dénomination  différente  : 
celle  ^'anciens  Lilulaires  par  exemple,  ou  toute  autre  qui  semblerait  préfé¬ 
rable,  mais  non  pas  celle  dé  «  membres  honoraires  ». 

Les  anciens  lilulaires  seraient  désignés  à  raison  d’un  par  année,  à  savoir 
le  plus  ancien  dans  l’ordre  des  nominalions. 

Les  anciens  lilulaires  jouiraient  de  toutes  les  prérogatives  des  membres 
titulaires  et  pourraient  faire  partie  du  Bureau. 

Les  anciens  lilulaires  continu(‘raient  à  payer  une  cotisation  do  100  francs 
par  an. 

Vous  direz  tout  à  l’heure  si  cette  proposition  vous  paraît  acceptable. 

Auparavant,  voyons  de  combien  do  places  vacantes  dispose  la  Société, 
selon  que  l’on  applique  les  décisions  votées  en  1913  ou  qu’on  les  modifie 
dans  le  sens  que  je  viens  d’indiquer. 

Places  Vacantes 

Hécapitulons.  Avec,  notre;  modus  viaendi  actuel  : 

3  places  do  membres  titulaires  sont  vacantes  par  suite  des  décès  de 
MM.  Huet,  Bonnier,Clunet.(  Deux  autres  de  nos  membres,  MM.  Bal¬ 
let,  Dejerine,  également  décédés,  étaient  déjà  honoraires.) 

10  places  seraient  vacantes  du  fait  du  passage  automatique  à  l’honorariat 
de  deux  membres  chaque  année  (depuis  1915  jusqu’à  1919). 

10  autres  places  pourraient  devenir  vacantes,  si  tous  ceux  qui  ont  plus 
do  dix  années  de  titulariat  demandaient  à  devenir  honoraires. 

Au  total  :  23  places  vacantes  possibles. 
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C’est  beaucoup  plus  que  nous  ne  i.  souhaitions.  Il  est  vrai  que  la  Société 
est  toujours  libre  d’éliminer  des  camlidats.  Mais  il  n’est  pas  désirable  de 
voir  s’accumuler  les  demandes  ni  de  réitérer  les  échecs  ;  il  peut  en  résulter 
des  mecontentomonts  regrettables  à  la  fois  pour  les  candidats  et  pour  ceux 
qui  les  patronnent.  Notre  Société,  qui  avait  raison  do  vouloir  ne  pas  être 
trop  formée,  est  menacée,  si  nous  n’y  prenons  garde,  de  devenir  trop  ouverte. 

Si,  au  contraire,  la  proposition  que  je  vous  ai  soumise  est  acceptée,  voici 
quelle  serait  la  situation  ; 

1°  Du  fait  des  décès,  toujours  3  places  vacantes; 

2°  Par  la  nomination  automatique  d’un  membre  ancien  titulaire  chaque 
année,  pendant  cinq  ans  (1915-1919)  :  5  autres  places  vacantes. 

Total  :  8  places  disponibles  pour  l’élection  de  nouveaux  membres  titu¬ 
laires. 

Ce  nombre  vous  paraît-il  sullisant  pour  les  élections  prochaines? 

Si  vous  désirez  nommer  un  plus  grand  nombre  de  membres  titulaires,  il 
serait  possible  d’augmenter  le  nombre  des  places  vacantes,  en  décidant  que, 
conformément  au  vote  de  l’Assemblée  générale  de  1913  chaque  année, 
depuis  cinq  ans,  deux  membres  titulaires  sont  passés  anciens  titulaires. 
Dans  ce  cas,  nous  disposerions  de  13  places  vacantes. 

Mais  ne  considérons  que  le  cas  où  8  places  seraient  disponibles. 

51  ces  8  places  sont  attribuées  à  la  fin  de  cotte  année,  voici  quelle  sera 
la  composition  do  la  Société  : 

9  membres  fondateurs,  dont  4  honoraires  proprements  dits. 

3  membres  anciens  titulaires  :  Mme  Dejerine,  M.  Enriquez,  M.  Du¬ 
four. 

40  membres  titulaires. 

52  membres  en  tout. 

A  V avenir,  le  recrutement  des  futurs  membres  de  la  Société  paraît  devoir 
être  assuré  grâce  aux  places  vacantes  créées  : 

1°  Obligatoirement,  par  la  nomination  chaque  année  d'un  seul  membre 
dit  ancien  titulaire. 

2°  Eventuellement  : 

A.  Par  un  passage  volontaire  à  Vhonorariat  accordé  chaque  année  au 
titulaire  le  plus  ancien  en  âge. 

B.  Par  les  vides  que  la  mort,  la  démission  ou  la  radiation  peuvent 
causer  parmi  nous. 

On  peut  donc  compter  sur  une  moyenne  de  deux  places  de  membres  titu¬ 
laires  disponibles  chaque  année.  Ce  qui  corrcïspond  bien  aux  intentions  de 
l’Assemblée  générale  de  1913. 

Membres  Correspondants  Nationaux 

Nous  devons  aussi  songer  à  remplir  les  places  vacantes  de  nos  membres 
^correspondants  nationaux.  Nous  n’en'  comptons  actuellement  que  37  sur 
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un  maximum  do  HO.  Il  y  a  donc  23  places  vacantes  dont  4  proviennont  de 
décès  survenus  depuis  1914  :  MM.  Courtei.le.mont,  Régis,  Gh.vsset, 
Noguès. 

Il  serait  très  désirable  de  voir  s’accroître  le  nombre  do  nos  membres  cor¬ 
respondants  nationaux.  Outre  les  avantages  réciproques  du  rapprochement 
des  Neurologistes  do  Paris  et  de  ceux  de  la  province,  une  série  de  nomi¬ 
nations  nouvelles  aurait  une  heureuse  répercussion  budgétaire. 

Nous  prions  donc  tous  nos  collègues  de  vouloir  bien  indiqui'r  les  neurolo¬ 
gistes  provinciaux  qui  leur  paraîtraient  disposés  à  collaborer  avec  nous.  Ils 
n’auront  qu’à  donner  au  Bureau  les  noms  dos  candidats,  leurs  principaux 
titres,  et  pour  chacun  d’eux  les  noms  de  deux  parrains,  membres  titulaires 
de  la  .Société. 

Membres  Correspondants  Étrangers 

11  n’est  pas  moins  important  de  nous  préoccuper  do  compléter  la  liste  do 
nos  correspondants  étrangers. 

En  janvier  1914,  les  100  places  dont  nous  disposons  se  trouvaient  attri¬ 
buées. 

Actuellement,  28  places  sont  devenues  disponibles,  pour  deux  raisons  : 

D’abord,  par  suite  de  décès,  au  nombre  do  9  : 

MM.  Byrom  Bbamwell  (Édimbourg).  MM.  Rapin  (Genève). 

HnoHLiNOs  Jackson  (Londres).  Hoeslby  (Londres). 

Roth  (.Moscou)  ^  Van  Gehuchten  (Louvain). 

SouKHANOFE  (Petrograd).  Dubois  (Berne). 

P.-E.  Batten  (Londres). 

En  second  lieu,  les  membres  correspondants  des  pays  ennemis  ne  doivent 
plus  figurer  sur  la  liste  de  nos  correspondants  étrangers.  La  Société  partage 
à  cet  égard  l’opinion  exprimée  par  la  Conférence  interalliée  des  Académies 
scientifiques  tenue  à  Londres  en  octobre  1918,  et  qui,  dans  un  vote  à  l’tma- 
nimité,  a  proclamé  que  ; 

Les  délégués  des  nations  alliées  et  des  Etats-Unis  d' Amérique  se  voient  dans 
V  impossibilité  de  reprendre  des  relations  personnelles,  même  en  matière  de 
science,  avec  les  savants  des  empires  centraux,  tant  que  ceux-ci  n'auront  pas 
été  admis  de  nouveau  dans  le  concert  des  nations  civilisées. 

Dix-neuf  noms  ont  donc  disparu  de  notre  liste  de  membres  correspondants, 
étrangers. 

Les  voici,  par  ordre  alphabi'tique  : 


Babany 

(Vienne). 

MM.  Kbœpelin 

(Munich). 

Bruns 

(Hanovre). 

Nissl 

(Heidelberg). 

Cassibeb 

(Berlin). 

Nonne 

(Hambourg). 

Von  Biselsbero 

(Vienne). 

Obebsteineb  (Vienne). 

Ebb 

(Heidelberg). 

Oppbnheim 

(Berlin). 

Flechsio 

(Leipzig). 

ScHLEssiNGBB  (Vienne). 

Fobster 

(Berlin). 

OSKAB  VOGT 

(Berlin). 

V.  Frankl.-IIochwabt  (Vienne). 

Mme  0.  VoGT  (Berlin). 

Jendbassik 

(Budapest). 

ZiEHEN 

(Berlin). 

Kattwinokel 

(Munich). 
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l.e  moment  est  paTticulièrement  favorable  pour  procéder  à  de  nouvelles 
nominations  de  correspondants  étrangers. 

Beaucoup  d’entre  nous  se  sont  trouvés,  au  cours  do  la  guerre,  en  relation 
avec  des  neurologistes  des  pays  alliés.  C’est  un  plaisir  et  un  devoir  pour  notre 
Société  que  de  se  les  agréger  et  de  favoriser  ainsi  le  développement  d’échanges 
scientifiques  profitables  à  tous.  Je  reviendrai  d’ailleurs  bientôt  sur  ce  sujet. 

iXous  vous  demandons  de  nous  indiquer  les  noms  de  ceux  qui,  présentés 
avec  vos  références,  pourraient  prendre  place  parmi  nous. 

Notre  choix  devrait  porter  plus  spécialement  sur  ceux  qui,  animés  d’un 
môme  idéal  scientifique,  paraîtraient  disposés  à  venir,  de  temps  à  autre, 
participer  à  nos  travaux.  Nous  devons  en  effet  rechercher  surtout  à  l’étran¬ 
ger  des  collaborateurs  désireux  et  capables  de  rapprocher  de  nous,  non  seu- 
lerqent  leurs  idées,  mais  aussi  leurs  personnes. 

Membres  Déûcieats 

L’article  3  de  nos  statuts  stipule  que  : 

La  qualité  de  membre  de  la  Société  se  perd...  par  le  défaut  de  paiement  de 
la  eotisaiion  annuelle,  après  deux  avertissements  écrits  demeurés  sans  réponse. 

Nous  avons  le  regret  de  constater  que  quelques-uns  de  nos  membres  ont 
négligé  de  payer  leurs  cotisations  depuis  cinq  années,  malgré  une  série 
d’avertissements  qui  leur  ont  été  adressés. 

Il  va  sans  dire  qu’il  ne  saurait  être  question  d’appliquer  la  sanction 
JJrévue  par  les  statuts  à  ceux  qui  ont  été  mobilisés.  Mais  pour  les  non-mobi- 
lisés,  nous  demandons  à  la  Société  de  prononcer  son  jugement. 

Trois  d’entre  nos  collègues  de  Paris  ne  nous  ont  pas  donné  signe  do  vie 
depuis  cinq  ans.  Et  aussi,  plusieurs  collègues  de  province.  J’excepte  naturel¬ 
lement  de  ces  derniers  nos  membres  correspondants  nationaux  mobilisés 
et  ceux  des  pays  qui  ont  été  occupés  par  l’ennemi. 

Mais,  pour  les  autres,  une  décision  paraît  indispensable. 

Publication  des  Comptes  rendus  de  la  Société 

Nous  devons  maintenant  aborder  une  question  qui  exige  une  solution 
immédiate  :  la  publication  des  comptes  rendus  de  notre  Société. 

Pendant  vingt  ans,  cette  publication  s’est  poursuivie  de  façon  régulière 
et  cette  régularité  ne  s’est  presque  pas  ralentie  pendant  .les  années  de  guerre. 

Bien  plus,  en  raison  du  développement  de  la  Neurologie  de  guerre  et  grâce 
à  nos  réunions  avec  les  représentants  des  Centres  Neurologiques  militaires, 
nos  comptes  rendus  ont  pris  une  plus  grande  extension. 

Cependant,  dans  ces  derniers  mois,  nous  avons  eu  à  regretter  des  retards 
lâcheux.  Je  dois  vous  en  donner  les  raisons. 

Au  mois  de  juin  1918,  notre  imprimerie  qui  se  trouve  sur  les  confins  de 
In  Champagne,  trop  exposée  aux  bombardements  et  menacée  par  l’ap- 
Proche  do  l’ennemi,  a  dû,  en  toute  hâte,  se  replier,  mettre  en  lieu  sûr  les 
manuscrits  et  la  composition,  chercher  ailleurs  un  local  moins  exposé.  Au 
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moment  de  s’y  installer,  l’avance  de  nos  troupes  lui  rendit  la  possibilité 
de  réintégrer  l’ancien  domicile. 

Mais  le  retour  dans  la  zone  des  armées,  au  cours  de  nos  mouvements  d’of¬ 
fensive,  se  lit  très  péniblement,  au  milieu  d’obstacles  de  toutes  sortes.  Enfin 
la  réorganisation  venait  de  se  terminer,  quand  le  directeur  de  l’imprimerie, 
victime  d’un  long  surmenage,  a  dû  se  résigner  à  cesser  momentanément 
ses  fonctions. 

La  régularité  de  nos  comptes  rendus  ne  pouvait  pas  ne  pas  souffrir  de 
toutes  ces  vicissitudes.  Estimons-nous  heureux  de  n’avoir  eu  à  déplorer 
que  du  retard. 

Celui-ci  d’ailleurs  paraît  devoir  être  bientôt  rattrapé,  et  nous  pouvons 
espérer  de  nouveau  une  publication  régulière. 

Mais  nous  nous  trouvons  en  présence  d’une  autre  difficulté  :  la  crise  de 
la  vie  chère,  qui  n’épargne  pas  même  la  Neurologie. 

Vous  n’ignorez  pas,  en  effet,  que  l’augmentation  des  frais  de  publication 
est  devenue  considérable  et  qu’elle  tend  à  s’accroître  encore.  De  même  que 
pour  nous  vêtir,  nous  chauffer,  ou  simplement  pour  nous  nourrir,  nous 
sommes  obligés  de  payer  aujourd’hui  le  double,  souvent  le  triple,  des  prix 
d’avant-guerre,  de  même,  si  nous  désirons  publier  nos  travaux  comme  aupa¬ 
ravant,  il  nous  faudra  y  consacrer  une  somme  notablement  plus  élevée. 

Notre  contrat  avec  l’éditeur  de  la  Revue  neurologique  stipulait  que, 
moyennant  une  somme  de  3  000  francs  par  an,  la  Société  avait  droit  à 
26  feuilles  ou  416  pages  d’impression  pour  la  publication  de  ses  comptes 
rendus. 

Or,  ce  contrat  arrive  à  expiration.  Et  l’éditeur  se  déclare  dans  l’impos¬ 
sibilité  de  le  renouveler  aux  mêmes  conditions.  Il  est  juste  de  remarquer 
que,  malgré  l’élévation  croissante  des  frais  de  publication,  surtout  pen¬ 
dant  ces  deux  dernières  années,  nous  avons  continué  bénéficier  des  con¬ 
ventions  intervenues  avant  la  guerre. 

Mais  il  ne  peut  plus  en  être  ainsi. 

Pour  le  même  nombre  de  pages,  416,  par  an,  il  nous  est  demandé 
5  000  francs,  moins  du  double  sans  doute  que  précédemment,  mais  tout 
de  même  2  000  francs  de  plus. 

La  Société  acceptera-t-elle? 

Et  d’abord  le  peut-elle? 

—  Non,  dans  l’état  actuel  de  ses  ressources. 

—  Oui,  à  la  rigueur,  si  nous  comblons  toutes  les  places,  vacantes. 

Mais  ce  n’est  pas  une  sage  économie  que  de  tabler  sur  des  recettes  hypo¬ 
thétiques. 

Nous  devons  envisager  une  solution  plus  sûre  :  c’est  de  réduire  le  nombre 
des  pages  de  nos  comptes  rendus. 

Nous  pouvons  nous  contenter  de  350  pages  au  lieu  de  416  ;  l’expérience 
l’a  déjà  prouvé.  Et  pour  ces  350  pages  d’impression,  si  nous  acceptons  le 
tarif  de  12  francs  la  page,  qui  nous  e.st  proposé,  la  dépense  serait  de  4  200  fr. 
par  an.  A  ce  prix-là,  nous  pourrions  équilibrer  notre  budget. 
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Toutefois,  si  nous  outrepassons  le  nombre  de  pages  prévu,  les  pages 
supplémentaires  seront  tarifées  15  francs  la  page,  au  lieu  de  12  francs.. En 
nous  imposant  quelques  restrictions  graphiques,  il  nous  sera  facile  d’éviter 
ce  surcroît  de  dépenses. 

Bien  entendu,  le  traité  que  nous  passerions  sur  ces  nouvelles  bases  devrait 
être  de  courte  durée,  deux  années  au  plus.  L’éditeur  lui-même  désire  qu’il 
conserve  un  caractère  provisoire.  Et  il  est  juste  que,  si  la  Société  consent  des 
sacrilices  pendant  les  années  difïiciles,  elle  puisse  bénéficier  dès  que  possible 
des  réductions  qui  se  produiraient  dans  l’avenir  sur  les  frais  de  publication. 

Services  de  la  u  Revue  Neurologique  »  aux  membres  de  la  Société 

A  la  question  de  la  publication  de  nos  comptes  rendus  se  rattache  celle 
des  services  gratuits  ou  à  prix  réduit,  consentis  aux  membres  de  la  Société 
par  la  Revue  neurologique,  son  organe  officiel. 

La  Revue  neurologique  est  adressée  gratuitement  à  tous  les  membres 
fondateurs,  titulaires,  honoraires,  associés  ;  les  membres  correspondants 
nationaux  la  reçoivent  aussi  moyennant  un  abonnement  à  prix  réduit. 

Pour  ce  qui  concerne  les  membres  fondateurs  et  titulaires,  le  service  gra¬ 
tuit  de  la  Revue  neurologique  est  évidemment  justifié  par  l’élévation  de 
leurs  cotisations,  en  dépit  de  l’accroissement  des  frais  de  publication. 

Mais  en  est-il  de  même  pour  les  membres  honoraires,  ou  associés,  et  pour 
les  membres  correspondants  nationaux? 

Vous  allez  en  juger  : 

■ —  Un  membre  honoraire  paye  une  cotisation  de  20  francs  ;  or,  cette 
Somme  est  versée  intégralement  à  la  caisse  de  la  Société  :  cependant  la 
Éevue  Neurologique  est  envoyée  gratuitement  à  ce  membre  honoraire. 

Or,  d’une  part,  à  partir  de  cette  année,  en  raison  des  modifications  qui 
lui  sont  apportées,  la  Revue  neurologique  a  fixé  son  prix  d’abonnement  à 
^0  francs  par  an,  et,  d’autre  part,  le  nombre  des  membres  honoraires  tend 
s  augmenter  :  il  peut  en  résulter  des  charges  excessives. 

—  Et  que  se  passe-t-il  pour  les  membres  correspondants  nationaux? 

Ceux-ci  payent  annuellement  une  cotisation  de  40  francs  dont  la  Société, 
encaisse  la  moitié,  20  francs.  L’autre  moitié  est  destinée  à  assurer  à  ces 
caembres  un  service  à  prix  réduit  de  l’organe  de  la  Société.  Cette  conven¬ 
tion,  déjà  vieille,  date  du  temps  où  le  prix  d’abonnement  de  la  Revue 
Neurologique  était  de  30  francs. 

Or,  désormais,  les  membres  correspondants  nationaux,  recevraient  pour 
^  francs  une  publication  de  50  francs.  Autrement  dit,  le  prix  d’abonnement 
^ui  avait  été  réduit  pour  eux  de  10  francs,  devrait  être  réduit  de  30  francs. 
B’écart  est  considérable. 

A  ne  considérer  que  le  point  de  vue  de  la  Société,  les  chiffres  que  je  viens 
^0  vous  citer  font  apparaître  des  disproportions  choquantes  : 

Un  membre  honoraire,  dont  la  cotisation  est  de  20  francs,  reçoit  la 
ffiême  publication  do  50  francs  qu’un  membre  titulaire  dont  la  cotisation 
est  de  100  francs. 
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—  Un  membre  correspondant  national  dont  la  cotisation  est  de  40  francs 
reçoit  pour  20  francs  une  publication  de  50  francs. 

—  Un  membre  associé  libre  dont  la  cotisation  est  de  10  francs  reçoit 
aussi  cette  publication  de  50  francs. 

Ne  pensez-vous  pas  qu’il  serait  équitable  de  faire  cesser  ces  anomalies? 

Voici  comment  on  pourrait  y  parvenir  : 

1°  Pour  les  membres  fondateurs,  pour  les  anciens  titulaires  et  les  titulaires, 
rien  à  modifier.  —  Leur  cotisation  de  100  francs  est  versée  intégralement  à  la 
caisse  de  la  Société.  Ils  reçoivent  gratuitement  la  Reçue  neurologique. 

2"  Les  membres  honoraires  proprement  dits,  qui  payent  une  cotisation 
de  20  francs  entièrement  versée  à  la  Société,  n’ont  pas  droit  au  service  de 
la  Revue  neurologique.  Ceux  d’entre-  eux  qui  payeront  une  cotisation  d’au 
moins  50  francs,  recevront  la  Revue  neurologique  moyennant  un  abonne¬ 
ment  au  prix  réduit  de  30  francs.  La  Société  encaissera  la  différence, 
20  francs. 

3®  Les  membres  associés  libres,  dont  la  cotisation  est  de  10  francs,  ne 
reçoivent  pas  la  Revue  Neurologique. 

4°  Les  membres  correspondants  nationaux,  payeront  une  cotisation  de 
50  francs  au  lieu  de  40,  et  recevront  la  Revue  neurologique  moyennant  un 
abonnement  au  prix  réduit  de  30  francs.  La  différence,  20  francs,  sera  versée 
à  la  caisse  de  la  Société. 

Ces  dispositions  permettraient  d’accorder  les  intérêts  réciproques  de  la 
Société  et  de  son  organe  officiel. 


Messieurs, 

Je  m’étais  fait  scrupule  jusqu’à  ce  jour  de  vous  importuner  en  vous 
exposant  une  série  de  projets  concernant  notre  Société  ;  mais  j’ai  pensé 
aussi  que  vous  pourriez  me  reprocher  mon  silence.  J’aborderai  donc  ce 
sujet. 

Notre  tâche  de  guerre  peut  être  considérée  comme  accomplie.  Nous  repre¬ 
nons  le  cours  régulier  de  nos  travaux  où  je  suis  certain  que  nous  n’avons 
pas  à  redouter  une  crise  de  chômage. 

Est-ce  à  dire  que  nous  ne  devions  pas  songer  à  faire  mieux,  à  faire  plus? 
Convient-il  de  limiter  notre  activité  à  nos  séances  mensuelles  ?  Et  ces  séances 
mêmes  ne  gagneraient-elles  pas  à  être  ordonnées  un  peu  différemment? 

Ne  pensez-vous  pas  aussi  que  notre  Société  a  un  rôle  plus  important  à 
remplir  dans  le  monde  scientifique,  et  qu’elle  a  enfin  le  devoir  d’intervenir 
davantage  dans  les  questions  d’ordre  pratique? 

Voilà  ce  que  je  vous  demande  de  vouloir  bien  examiner. 

Organisation  des  Séances 

Parions  d’abord  de  nos  Séances. 

Les  présentations  de  malades  doivent,  bien  entendu,  rester  le  principal 
attrait.  Il  faut  souhaiter  qu’elles  soient  toujours  nombreuses,  car,  en  dehora 
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de  leur  intérêt  clinique,  elles  permettent  à  notre  Société  de  se  comporter 
comme  une  grande  Consultante  neurologique  à  laquelle  on  s’adresse  pour 
avoir,  dans  les  cas  difficiles,  l’avis  des  juges  les  plus  compétents.  Rien  à 
changer  à  cet  égard.  * 

Cependant,  d’une  façon  générale,  les  communications,  avec  ou  sans  pré¬ 
sentations  de  malades,  dépassent  sensiblement  la  durée  réglementaire 
(dix  minutes).  Nous  devons  nous  astreindre  à  observer  la  règle,  pour  le 
bon  équilibre  de  nos  ordres  du  jour.  Et  l’on  gagne  toujours  à  être  bref. 

Mais  il  est,  vrai  que,  dans  quelques  cas,  des  recherches  approfondies 
nécessitent  un  plus  long  développement.  L’auteur  devrait  alors  aviser  par 
écrit  le  Bureau,  en  indiquant  le  sujet  et  la  durée  de  sa  communication.  On 
pourrait  de  la  sorte  accorder  plus  de  temps  pour  l’exposé  des  études  d’une 
certaine  ampleur.  ^ 

Mieux  encore.  Si  le  sujet  est  d’importance,  il  serait  désirable  de  réserver 
à  son  exposition  une  demi-heure,  trois  quarts  d’heure,  une  heure  même, 
en  l’annonçant  dans  les  convocations,  et  aussi  dans  la  presse. 

Et  qui  sait  si  nous  n’arriverions  pas  à  organiser  en  dehors  des  commu¬ 
nications  ordinaires  des  sortes  de  Conférences  Neurologiques,  consacrées 
aux  questions  dont  certains  de  nos  collègues  se  sont  spécialement  occupés. 

Il  serait  même  intéressant  de  demander,  de  temps  a  autre,  des  confé¬ 
rences  de  ce  genre  à  des  travailleurs  étrangers  à  notre  Société  qui  se  soient 
signalés  par  des  études  de  notre  ressort. 

Veuillez  réfléchir  à  l’utilité  de  cet  enseignement  réciproque.  Chacun  de 
nous  doit  connaître  les  idées  et  les  découvertes  de  son  voisin.  Sans  doute 
on  peut  y  parvenir  grâce  à  la  lecture  des  publications  ;  mais  celles-ci  peuvent 
échapper  et  le  temps  fait  si  souvent  défaut...  Rien  ne  vaut  un  exposé  oral 
fait  par  l’auteur  en  personne.  Enfin,  le  public  qui  nous  est  fidèle  apprécie¬ 
rait  grandement  l’institution  de  ces  Conférences  Neurologiques. 

Réunions  Neurologiques  Annuelles 

Je  voudrais  maintenant  vous  soumettre  un  projet  dont  la  réalisation 
Serait  à  l’heure  actuelle  tout  à  fait  opportune. 

Voici  pourquoi  : 

Depuis  quelque  temps,  on  a  vu  se  dessiner  dans  les  pays  neutres  un  mou¬ 
vement  de  propagande  en  faveur  des  échanges  scientifiques  et  même  de 
la  reprise  prochaine  des  réunions  internationales.  Rien  de  plus  louable 
assurément  que  les  intentions  de  nos  collègues  de  ces  pays  où  nous  comptons 
des  sympathies  très  sincères. 

Mais  n’auraient-ils  pas  été  poussés  dans  cette  voie  par  des  suggestions 
dont  l’origine  et  le  but  sont  faciles  à  deviner?  C’est  ce  qu’on  pouvait  sup¬ 
poser,  et  c’est  ce  dont  on  a  maintenant  la  certitude  :  les  savants  des  pays 
Centraux,  désireux  de  rétablir  au  plus  vite  des  contacts  dont  ils  espèrent 
tirer  profit,  tentent  d’organiser  le  rapprochement  par  l’intermédiaire  des 
neutres.  Si  nous  y  prêtons  la  main,  gare  les  conséquences  ! 

Tous  ceux  qui  ont  fréquenté  les  Congrès  tenus  avant  la  guerre  dans  les 
pays  neutres  savent  qu’ils  étaient  submergés  par  des  fliots  compacts  d’adhé- 
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rents  n’admettant  que  leurs  idées  et  leurs  méthodes  :  il  fallait  que  leur 
science  fût  au-dessus  de  tout  !...  Allons-nous  favoriser  le  retour  de  cotte 
tyrannie?  Pour  s’en  garder,  on  no  saurait  être  assez  en  éveil.  Et  c’est  rendre 
service  à  nos  collègues  des  pays  neutres  que  de  les  prémunir  contre  cette 
invasion  menaçante. 

Assurément,  des  réunions  scientifiques  sont  souhaitables  et  souhaitées. 
Eh  bien  !  pourquoi  n’en  pas  prendre  l’initiative  en  nous  réservant  le  choix 
des  participants?  Et  dans  la  sphère  neurologique,  n’cst-il  pas  tout  naturel 
que  la  Société  de  Neurologie  montre  le  bon  chemin?  Après  l’effort  qu’elle 
a  fourni  pendant  la  guerre,  avec  le  crédit  qu’elle  a  conquis,  notre  Société 
a  le  droit,  et  aussi  le  devoir,  de  prendre  la  direction  du  mouvement  neuro¬ 
logique. 

Si  elle  le  veut,  elle  le  peut.  * 

Pratiquement,  que  faudrait-il  faire? 

Les  Congrès  de  jadis  ne  sont  plus  de  saison.  Ces  assises  ambulantes  n’étaient 
guère  favorables  au  bon  travail.  Trop  d’adhérents,  trop  de  temps  perdu  en 
voyages,  en  excursions,  en  banquets,  en  cérémonies  d’apparat.  Et  quelle 
maigre  moisson  scientifique  que  ces  rapports  copieux,  cette  salade  de  com¬ 
munications  diverses,  condamnés  à  l’enterrement  dans  un  indigeste  volume 
de  comptes  rendus. 

Gardons-nous  de  rééditer  ces  errements  1 

Mais,  en  éliminant  les  solennités  oiseuses,  en  adoptant  une  meilleure 
méthode  de  travail,  il  est  possible  d’instituer  une  collaboration  efficace 
entre  les  neurologistes.  Les  plus  distingués,  tant  en  province  qu’à  l’étranger, 
sont  déjà  affiliés  à  notre  Société.  Tous  réunis,  nous  sommes  environ  200. 
Ne  fussions-nous  qu’une  centaine,  c’est  plus  que  suffisant  pour  justifier 
notre  intervention  et  assurer  la  réussite. 

Et  voici  le  projet  que  je  vous  soumets  : 

Que  sous  les  auspices  de  la  Société  de  Neurologie  se  tienne  périodi¬ 
quement  une  Réunion  comprenant  tous  ses  membres  correspondants,  natio¬ 
naux  et  étrangers. 

Qu’on  y  invite  aussi  des  personnalités  étrangères  à  la  Société. 

Que  cette  Réunion  ait  lieu  tous  les  ans,  vers  le  milieu  de  l’année, 
en  belle  saison,  juin  ou  juillet. 

—  Que  son  siège  soit  Paris,  qui  toujours  attirera. 

—  Deux  jours  de  travaux. 

—  Deux  séances  par  jour. 

Une  des  séances  présidée  par  le  président  en  exercice,  une  autre  par 
un  des  plus  anciens  présidents  de  la  Société,  les  deux  autres  séances  pré¬ 
sidées  par  des  collègues  venus  de  province  ou  de  l’étranger. 

—  Point  de  discours.  Une  simple  allocution  du  Président  pour  définir 
et  réglementer  le  travail. 

—  Pas  de  banquet,  pas  de  réceptions,  pas  de  protocole. 

—  Pas  de  cotisations. 
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—  Mais  que  chacun  de  nous  s’efforce  de  faire  un  cordial  accueil  aux  con¬ 
frères  venus  de  loin,  chacun  selon  ses  affinités,  ses  goûts,  ses  moyens. 

—  Et  qu’il  soit  réservé,  avant  et  après  les  séances,  ou  pendant  des 
entr’actes  d’une  môme  séance,  la  possibilité  d’échanger  des  idées,  de  faire 
plus  intimement  connaissance,  de  consolider  des  relations. 

—  Une  seule  question  mise  à  l’étude,  bien  délimitée  et  offrant  un  double 
intérêt,  scientifique  et  pratique. 

—  Un  très  bref  exposé  présenté  par  un  Rapporteur  désigné  à  l’avance. 

—  Puis,  chacun,  à  tour  de  rôle,  apportant  des  idées  ou  des  faits  concer¬ 
nant  uniquement  le  sujet. 

—  Une  discussion  jalonnée  par  un  questionnaire. 

—  Enfin,  des  conclusions. 

Voilà,  dans  ses  grandes  lignes,  comment  on  peut  concevoir  une  Réunion 
neurologique  capable  de  faire  œuvre  utile. 

Surtout,  abritons-nous  contre  la  dangereuse  avalanche  des  communica¬ 
tions  diverses.  •  ■> 

Par  contre,  en  dehors  de  la  question  débattue,  on  pourrait  à  l’occasion, 
faire  appel  au  concours  de  ceux  qui  se  sont  distingués  par  des  études  spé¬ 
ciales  pour  leur  demander  d’exposer  leurs  idées  et  leurs  découvertes  dans  une 
ou  deux  conférences  d’une  heure  environ.  On  s’adresserait  de  préférence 
aüx  collègues  ou  aux  invités  qui  se  seraient  déplacés,  en  choisissant  leurs 
sujets  de  prédilection. 

Enfin  — j’y  insiste  —  conservant  la  direction  de  ces  Réunions,  nous  n’au¬ 
rions  pas  à  regretter  la  présence  de  participants  indésirables. 

Tel  pourrait  être  le  programme  des  Réunions  neurologiques  annuelles 
tenues  sous  le  patronage  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris. 

En  vous  présentant  ce  projet,  je  ne  me  dissimule  pas  les  difficultés  d  orga¬ 
nisation.  Cependant,  j’estime  que  nous  pouvons  aboutir.  Nos  membres 
correspondants  nationaux  nous  ont  prouvé  à  maintes  reprises  qu  ils  pre¬ 
naient  plaisir  à  venir  collaborer  avec  nous  à  une  tâche  commune.  Et  parmi 
nos  correspondants  étrangers  beaucoup  ont  aussi  ce  désir.  Il  ne  tient  qu  à 
nous  de  le  faire  naître  chez  un  plus  grand  nombre  par  l’attribution  de  nou¬ 
velles  places  disponibles  et  par  une  propagande  individuelle. 

J’ajoute  que  nous  pourrions  consacrer  certaines  de  ces  Réunions  à  1  étude 
de  questions  intéressant  à  la  fois  les  Neurologistes  et  les  Psychiâtres,  pour  le 
plus  grand  profit  des  uns  et  des  autres,  selon  le  vœu  de  nos  regrettés  fon¬ 
dateurs  :  Joffroy,  Brissaud,  Gilbert  Ballet,  et  selon  le  désir  de  la  plupart 
d’entre  nous. 

Si  ce  projet  a  votre  agrément,  il  y  aurait  lieu  d’envisager  dès  maintenant 
la  création  d’un  Comité  des  Réunions  neurologiques  annuelles,  chargé  d’en 
préparer  l’organisation  et  d’en  assurer  le  fonctionnement. 

Ce  Comité  pourrait  être  composé  de  cinq  membres  dont  le  Président  et 
le  Secrétaire  général  de  la  Société,  les  autres  membres  étant  renouvelés 
tous  les  trois  ans,  en  totalité  ou  partiellement,  par  voie  d’élection,  et  choisis 
parmi  nos  anciens  présidents. 
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—  Quand  devrait  avoir  lieu  lu  première-de  ces  réunions  ! 

On  no  peut  guère  l’envisager  avant  Vannée  prochaine;  mais  il  serait 
important  de  V annoncer  le  plus  tôt  possible,  pour  devancer  toute  autre  ini¬ 
tiative.  Et  je  le  répète,  il  n’est  que  temps. 

Il  faudrait  donc,  sans  tarder,  s’entendre  sur  le  principe  même  de  ces 
Réunions,  sur  la  composition  du  Comité,  sur  la  question  à  mettre  à  l’étude 

Messieurs, 

Je  vous  demanderai  encore  quelques  instants  d’attention  pour  envisager 
d’autres  questions  dont  il  me  semble  que  notre  Société  ne  peut  plus  se 
désintérecsi'r. 

Ce  qu’elle  a  fait  pendant  la  guerre  permet  d’entrevoir  ce  qu’elle  pourrait 
faire  en  temps  de  paix.  Elle  ne  s’est  pas  cantonnée  dans  son  domaine  scien¬ 
tifique.  Dès  l’arrivee  des  premiers  blessés,  elles  s’est  empressée  d’étudier 
cliniquement  et  anatomiquement  les  lésions  des  nerfs,  les  blessures  de  la 
moelle  et  du  cerveau,  mais  elle  a  tenu  à  faire  aussi  œuvre  pratique.  Nous  avons 
piscuté  l’opportunité  des  sutures  nerveuses,  des  cranioplasties,  etc.  ;  nous 
avons  fait  adopter  nos  idées  sur  la  cure  des  troubles  névropathiques;  nous 
avons  conseillé  et  réglementé  la  prothèse  nerveuse,  inspiré  la  création  de 
services  pour  les  invalides  nerveux,  etc.  Bref,  dans  nos  travaux,  une  large 
part  a  été  réservée  aux  questions  de  thérapeutique,  de  médecine  légale  et 
d’assisi.ance. 

Eh  bien  !  ce  rôle  de  conseiller  technique  que  la  Société  do  Neurologie 
a  joué  pendant  la  guerre,  les  préoccupations  philanthropiques  qu’elle  a 
manifestées  pour  les  militaires,  doivent-ils  donc  finir  avec  la  signature  de 
la  paix?  Allons-nous  nous  retirer  désormais  dans  une  tour  d’ivoire?  Non, 
n’est-ce  pas? 

Je  su[)pose  que  vous  avez  déjà  prévu  plus  d’une  occasion  dans  laquelle 
notre  Société  remplirait  utilement  ses  obligations  sociales  et  ses  devoirs 
humanitaires. 

J’ai  cru  entrevoir  moi-mêmes  certaines  orientations  qui  ne  sont  peut-être 
pas  invraisemblables.  Je  vous  en  fais  part,  vaille  que  vaille. 

La  Société  de  Neurologie  n’est-elle  pas  tout  indiquée  pour  donner  un  avis 
dans  les  questions  A' enseignement!  Le  moment  serait  bien  choisi,  en  raison 
do  1  alllux  des  étrangers,  du  reflux  dos  jeunes  étudiants  :  les  uns  et  les  autres 
souhaitent  d  etre  initiés  a  la  neurologie.  Par  qui  pourraient-ils  être  guidés 
mieux  que  par  les  membres  de  la  Société  do  Neurologie,  si  ceux-ci,  après 
un  échangé  de  vues,  orientaient,  se  partageaient  même  entre  eux,  la  tâche 
éducatrice?  De  cette  idee  vous  ôtes  mieux  qualifiés  que  moi  pour  apprécier 
la  valeur,  et,  s’il  y  a  lieu,  pour  lui  faire  prendre  corps.  Mais  elle  ne  peut  pas 
vous  laisser  indifférents. 

Autre  question  : 

S’il  est  vrai  que  nous  nous  consacrons  très  activement  à  l’étude  des  mala¬ 
dies  nerveuses,  peut-être  pourrions-nous  manifester  moins  platoniquement 
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notre  sollicitude  pour  les  malades,  nous  occuper  davantage  de  leur  traite¬ 
ment,  de  leur  assistance. 

Certaines  méthodes  cliniques,  certaines  thérapeutiques  ne  gagneraient- 
elles  pas  à  être  discutées,  et,  si  possible,  codifiées,  celles  qui  concernent  la 
syphilis  nerveuse,  par  exemple? 

Ne  faut-il  pas  songer  aussi  à  ces  infirmes  nerveux  que  sont  les  épileptiques 
dont  les  blessures  du  crâne  viennent  d’accroître  le  nombre? 

Par  ailleurs,  nous  avons  tous  déploré  qu’on  ne  puisse  faire  bénéficier  les 
nerveux  indigents  des  traitements  qui  sont  actuellement  accessibles  aux  seuls 
gens  fortunés  ;  cures  de  repos,  d’isolement,  méthodes  de  rééducation,  etc. 
Il  ne  nous  serait  pas  interdit  de  donner  des  conseils  pour  la  création  et  l’or¬ 
ganisation  d’établissements  de  cure  destinés  aux  névropathes  pauvres. 

Enfin,  aux  malades  hospitalisés  dans  les  services  de  neurologie  et  qui 
attendent  dans  une  inaction  lamentable  le  jour  de  la  «  vérification  »,  ne 
pourrait-on  pas  trouver  des  occupations  salutaires,  physiquement  et  morale¬ 
ment,  a  l’imitation  de  ces  ateliers  do  blessés  qui  ont  rendu  de  réels  services 
pendant  la  guerre  ? 

Je  m’arrête,  car  vous  pourriez  me  reprocher  de  vous  entraîner  dans  les 
nuages  des  rêveries. 

—  Rêveries?  Et  pourquoi  donc?  La  plupart  de  ces  rêves  viennent  d’être 
réalisés  pour  nos  soldats.  Les  militaires  d’hier  seront  les  civils  de  demain. 
Pareille  sollicitude  est  due  aux  malades  de  toujours. 

Mais  je  n’insiste  pas. 

J’ai  seulement  voulu  vous  faire  entrevoir  quelques-unes  des  Oeuvres  pra¬ 
tiques  auxquelles  la  Société  de  Neurologie  pourrait  apporter  le  concours 
de  son  expérience. 

Et  j’estime  que  la  Société  de  Neurologie  se  grandirait  en  montrant  que 
ses  objectifs  scientifiques  ne  lui  font  pas  perdre  de  vue  les  devoirs  de  la  soli¬ 
darité  humaine. 

.Messieurs, 

Au  risque  d’outrepasser  les  limites  dos  fonctions  que  vous  m’avez  con¬ 
fiées,  je  me  suis  laissé  aller  à  soumettre  ces  idées  à  vos  méditations.  Si  j’ai 
abusé  de  votre  attention,  mon  excuse  est  dans  l’attachement  que  je  porte 
à  la  cause  de  notre  Société,  dans  mon  désir  de  la  voir  contribuer  à  rehausser 
encore  le  prestige  de  la  Neurologie  française. 


Au  cours  du  Rapport  du  Secrétaire  général,  la  Société  a  été  appelée  à 
V Oter  sur  les  questions  qui  lui  ont-  été  soumises. 

Voici  l’ensemble  de  ses  décisions  : 
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DÉCISIONS  DE  L’ASSEMBLÉE  GÉNÉRALE 

Du  8  Mai  1919 


Commission  des  Candidatures 

Conformément  au  vote  de  l’Assemblée  générale  du  4  décembre  1913,  une 
Commission  des  candidatres  est  nommée  pour  l’année  1919. 

Les  membres  de  la  Commission  des  candidatures,  au  nombre  de  cinq, 
sont  désignés  par  voie  de  tirage  au  sort  parmi  les  noms  de  tous  les  membres 
de  la  Société  présents  à  l’Assemblée  générale  du  8  mai  1919,  à  l’exception 
du  Secrétaire  général  qui  fait  de  droit  partie  de  cotte  Commission. 

La  Commission  des  candidatures  pour  l’année  1919  est  ainsi  composée  : 

MM.  Babonneix. 

Baudoin. 

André  Léri. 

Félix  Rose. 

Henry  Meige,  secrétaire  général. 

Cette  Commission  se  réunira  aussitôt  après  la  séance  de  juillet  1919. 

Elle  fera  les  propositions  de  candidatures  dans  la  séance  de  novembre 
1919. 

Élections 

Les  prochaines  élections  auront  lieu  dans  l’Assemblée  générale  qui  se 
tiendra  en  décembre  1919. 

Le  nombre  des  places  vacantes  de  membres  titulaires  est  fixé  à  8. 

Le  nombre  dos  places  vacantes  pour  les  membres  correspondants  nationaux 
est  do  23. 

Le  nombre  des  places  vacantes  pour  les  membres  correspondants  étrangers 
est  de  28. 

Membrés  déûcients 

Les  membres  de  la  Société  qui,  n’étant  pas  mobili.sés,  ont  négligé  de  payer 
leurs  cotisations  depuis  plusieurs  années,  malgré  les  avis  qui  leur  ont  été 
adressés,  recevront  un  dernier  rappel  de  l’article  3  des  statuts  par  lettre 
recommandée  avec  accusé  de  réception.  A  défaut  de  réponse,  leur  radiation 
sera  prononcée. 

Membres  Honoraires 

1°  Le  titre  de  membre  honoraire  est  réservé  aux  seuls  membres  titulaires 
qui,  après  dix  années, de  titulariat,  demandent  à  la  Société  de  passer  à 
l’honorariat. 

2°  Les  membres  honoraires  ainsi  nommés  continuent  à  participer  aux 
séances,  aux  discussions,  à  prendre  part  aux  votes,  aux  élections  ;  mais  ils 
ne  peuvent  pas  faire  partie  du  Bureau. 
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30  Le  passage  volontaire  à  l’honorariat  ne  peut  avoir  lieu  qu’à  raison 
d’un  seul  membre  par  année,  ce  droit  étant  réservé  au  plus  ancien  en  âge. 

4°  La  cotisation  minima  d’un  membre  honoraire  ne  peut  pas  être  infé¬ 
rieure  à  20  francs. 

Membres  Anciens  Titulaires 

1°  Le  titre  de  membre  ancien  iiüilaire  est  donné  chaque  année  à  un  membre 
titulaire,  le  plus  ancien  dans  l’ordre  des  nominations. 

2°  Les  anciens  titulaires  jouissent  des  mêmes  prérogatives  que  les  membres 
titulaires  ;  ils  peuvent  faire  partie  du  Bureau. 

3°  Leur  cotisation  est  de  100  francs  par  an. 

Publication  des  Comptes  rendus 

1°  L’étendue  des  comptes  rendus  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris 
est  fixée  à  350  pages  par  an. 

2°  Le  prix  de  publication  de  ces  comptes  rendus  dans  la  Revue  neurolo¬ 
gique  est  fixé  à  4  200  francs  par  an. 

3°  Les  pages  supplémentaires  (au  delà  de  350)  seront  tarifées  à  raison 
de  15  francs  la  page. 

4°  Cette  convention  est  valable  pour  deux  années  à  partir  de  l’année  1920. 

Services  de  la  u  Revue  Neurologique  »  aux  membres  de  la  Société 

1°  Les  membres  fondateurs,  les  anciens  titulaires  et  les  titulaires  dont  la 
cotisation  est  de  100  francs  par  an,  reçoivent  gratuitement  la  Revue  neuro¬ 
logique. 

2°  Les  membres  honoraires  ne  reçoivent  la  Revue  neurologique  que  s’ils 
payent  une  cotisation  d’au  moins  50  francs.  Dans  ce  cas  le  service  de  la 
Revue  neurologique  leur  est  fait  au  prix  de  30  francs  ;  le  surplus  de  la  cotisa¬ 
tion  appartient  à  la  Société. 

3°  Les  membres  correspondants  nationaux  dont  la  cotisation  est  portée 
à  50  francs  à  partir  de  l’année  1920  recevront  la  Revue  neurologique  au 
prix  réduit  de  30  francs.  La  différence  (20  francs)  appartiendra  à  la  Société. 

40  Les  membres  associés  libres  dont  la  cotisation  est  de  10  francs  ne  reçoi¬ 
vent  pas  la  Revue  neurologique. 

Réunions  Neurologiques  Annuelles 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris  a  résolu  d’instituer  des  Réunions 
neurologiques  annuelles,  auxquelles  prendront  peirt  tous  ses  membres  titu¬ 
laires,  honoraires,  correspondants  nationaux  et  correspondants  étrangers, 
ainsi  que  des  personnalités  neurologiques  ne  faisant  pas  partie  de  la  Société, 
mais  spécialement  invitées  par  elle. 

Ces  réunions  auront  lieu  tous  les  ans,  à  Paris,  dans  les  mois  de  juin  ou 
j  uillet. 

Elles  comporteront  deux  jours  de  travaux  avec  deux  séances  par  jour. 

Une  question,  offrant  un  intérêt  à  la  fois  scientifique  et  pratique,  sera 
mise  à  l’étude  et  présentée  dans  un  bref  exposé  par  un  Rapporteur  désigné 
à  l’avance  par  la  Société. 


444  SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 

Les  discussions  et  communications  porteront  uniquement  sur  le  sujet 
débattu. 

De  temps  à  autre,  la  question  mise  à  l’étude  sera  choisie  de  façon  à  inté¬ 
resser  à  la  fois  les  neurologistes  et  les  psychiatres  qui  seront  alors  spéciale¬ 
ment  invités  à  participer  aux  travaux  de  la  Réunion. 

Dos  conférences  neurologiques  pourront  être  demandées  à  certains  auteurs 
sur  les  sujets  où  ils  se  sont  plus  spécialement  distingués.  Mais  il  n’y  aura  pas 
de  communications  diverses. 

Un  Comité,  dit  Comité  des  Réunions  neurologiques  annuelles  est  chargé 
de  préparer  l’organisation  et  d’assurer  le  fonctionnement  de  ces  réunions. 

Ce  comité  est  composé  de  cinq  membres  dont  font  partie  de  droit  le 
Président  en  exercice  et  le  Secrétaire  général  do  la  Société,  les  trois  autres 
membres  étant  désignés  par  voie  d’élection,  parmi  les  anciens  présidents 
de  la  Société,  pour  une  période  de  trois  années. 

Ont  été  nommés  membres  du  Comité  des  réunions  neurologiques  annuelles: 
MM.  PiEiinu  Marie,  Babinski,  Souques,  anciens  présidents,  M.  de  Mas- 
SARY,  président,  M.  Henry  Meige,  secrétaire  général. 

La  première  Réunion  neurologique  annuelle  de  la  Société  de  Neurologie 
de  Paris  aura  lieu  en  juillet  1920. 

La  question  suivante  est  mise  à  l’étude  : 

Formes  cliniques  et  traitements  de  la  syphilis  nerveuse. 

M.  SiCARD  est  désigné  comme  Rapporteur. 


M.  de  Massary,  Président,  rappelle  que  Mme  veuve  J.  Dejerino  et  Mlle  De- 
jerine  ont  eu  la  généreuse  pensée  d’instituer  à  la  Société'do  Neurologie  de 
Paris  un  fonds  de  recherches  scientifiques,  en  mémoire  du  professeur  J. 
Dejerine. 

D’accord  avec  Mme  et  .Mlle  Dejerine,  le  Bureau  de  la  Société  a  élaboré  un 
Règlement  concernant  le  fonds  .1.  Dejerine. 

Le  Président  donne  lecture  de  ce  Règlement. 


Réglement  du  Fonds  J.  Dejerine  de  la  Société  de  Neurologie 
de  Paris 

Désignation 

—  Un  fonds  do  recherches  scientifiques,  provenant  des  libéralités  de  Mme  veuve 
Dejerine  et  do  -Mlle  Dejerine,  est  institué  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  à 
partir  de  l’année  1919. 

—  Ce  fond.s  porte  le  nom  de  Fonds  J.  Dejerine,  en  mémoire  de  J.  Dejerine,  pro¬ 
fesseur  de  clinique  des  maladies  du  .système  nerveux  à  la  Faculté  de  médecine  de 
Paris,  membre  fondateur  et  ancien  président  do  la  Société. 
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Constitution 

—  Le  fonds  J.  Dejerine  est  constitué,  au  moment  de  sa  fondation,  par  : 

1°  Un  titre  de  mille  francs  de  rente  française  4  %  (emprunt  de  la  Libération  1918). 

2°  Un  Bon  de  la  Défense  nationale  de  mille  francs. 

—  La  Société  peut  disposer,  dès  l’année  1919,  de  : 

1“  Les  intérêts  (mille  francs)  du  titre  de  rente  sus-indiqué  ; 

2®  Le  capital  (mille  francs)  du  Bon  de  la  Défense  nationale  sus-indiqué. 

Ensemble  :  deux  mille  francs. 

—  Le  Fonds  J.  Dejerine  pourra  s’accroître  ultérieurement  des  dons  ou  subven¬ 
tions  qui  lui  seront  affectés. 

But 

—  Le  fonds  J.  Dejerine  a  pour  but  de  favoriser  les  recherches  originales  ana¬ 
tomo-cliniques  ou  expérimentales  dans  le  domaine  de  la  neurologie. 

—  Le  fonds  J.  Dejerine  ne  constitue  pas  un  prix.  Il  est  attribué  à  des  travailleurs 
qui  se  sont  distingués  par  des  recherches  originales,  pour  les  aider  à  publier  leurs 
travaux  avec  l’extension  et  l’illustration  désirables,  ou  pour  faciliter  la  poursuite 
de  leurs  investigations,  grâce  à  une  instrumentation  ou  une  expérimentation  appro¬ 
priées. 

Attributions  du  fonds  J.  Dejerine 

—  Le  fonds  J.  Dejerine  ne  pourra  être  attribué  qu’à  des  travaux  dont  les  premiers 
résultats  auront  été  préalablement  communiqués  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris. 

_ La  Société  aura  la  première  communication  des  découvertes  favorisées  par 

les  attributions  du  fonds  J.  Dejerihe,  et  se  réserve  d’exercer  sur  elles  son  contrôle. 

—  Le  fonds  J.  Dejerine  pourra  être  attribué,  en  totalité  ou  en  partie,  soit  à  des 
membres  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  soit  à  des  travailleurs  qui  ne  font  pas 
partie  de  la  Société.  La  collaboration  entre  membres  et  travailleurs  est  acceptée. 

—  Lorsqu’une  annuité  n’aura  pas  été  attribuée  en  totalité,  le  reliquat  disponible 
sera  reporté  sur  les  annuités  suivantes. 

_  Le  fonds  J.  Dejerine  pourra  être  attribué,  en  totalité  ou  en  partie,  à  un  même 

travail  pendant  plusieurs  années  consécutives. 

_  Dans  tous  les  cas  le  ou  les  bénéficiaires  devra  ou  devront,  dans  l’année  qui 

suivra  l’attribution,  remettre  une  note  écrite  justifiant  l’emploi  des  fonds  accordés. 

_  Les  attributions  du  fonds  J.  Dejerine  pourront  être  demandées,  soit  directe¬ 
ment  par  les  candidats,  soit  sur  la  proposition  des  membres  de  la  Société  se  portant 
garants  de  l’intérêt  des  recherches  et  de  la  valeur  des  candidats. 

_  Les  demandes  d’attribution,  contenant  un  exposé  précis  des  travaux  projetés, 

devront  être  adressées,  par  écrit,  à  la  Commission  du  fonds  J.  Dejerine  de  la  Société 
de  Neurologie  de  Paris. 

Commission  du  fonds  J.  Dejerine. 

_  Une  commission,  appelée  Commission  du  fonds  J.  Z)e/en«e,  est  constituée  à  1b 

Société  de  Neurologie  de  Paris. 

—  Cette  Commission  est  composée  de  cinq  membres,  savoir  :  le  Président  et  le 
Secrétaire  général  de  la  Société,  plus  trois  membres  de  la  Société  désignés  en  assem¬ 
blée  générale  à  la  majorité  absolue  et  nommés  pour  trois  ans,  l’un  de  ces  trois  membres 
devant  être  choisi  parmi  les  anciens  élèves  du  professeur  Dejerine,  aussi  longtemps 
qu’il  sera  possible. 

En  cas  de  décès  d’un  de  ces  trois  membres,  le  Bureau  procédera  à  son  remplace¬ 
ment  dans  un  délai  de  trois  mois. 

Les  membres  de  la  Commission  sont  rééligibles. 

—  La  Commission  du  fonds  J.  Dejerine  reçoit  les  demandes  d  attribution,  désigne 
les  bénéficiaires,  fixe  le  montant  de  leurs  attributions,  en  précise  la  destination. 
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apprécie  l’utilisation  des  fonds  accordés,  fixe  la  nature  et  l’étendue  des  publica¬ 
tions,  et,  d’une  façon  générale,  veille  à  l’application  du  Règlement  qui  concerne  le 
fonds  J.  Dejerine.  Elle  rend  compte  chaque  année  à  l’Assemblée  générale  de  la 
Société  de  l’exécution  de  son  mandat. 

Publications  du  fonds  J.  Dejerine. 

Les  travaux  encouragés  par  les  attributions  du  fonds  J.  Dejerine  sont  publiés,  en 
totalité  ou  en  partie,  dans  un  délai  maximum  de  deux  ans,  par  l’organe  officiel  de 
la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  la  Revue  neurologique,  soit  dans  ses  fascicules 
périodiques,  soit  dans  des  fascicules  spéciaux. 

Ils  sont  précédés  de  la  rubrique  :  «  Société  de  Neurologie  de  Paris.  Travaux  du 
fonds  J.  Dejerine.  » 

—  Les  conditions  de  la  publication  sont  établies,  pout  chaque  travail,  d’un 
commun  accord  entre  la  Commission  du  fonds  J.  Dejerine,  l’éditeur  et  le  rédacteur 
en  chef  de  la  Revue  neurologique. 

—  Les  travaux  du  fonds  J.  Dejerine  peuvent  faire  l’objet  de  tirages  à  part,  tarifés 
au  prix  des  tirages  à  part  des  communications  publiées  dans  les  comptes-rendus  de 
la  Société  de  Neurologie  de  Paris. 

—  Les  auteurs  de  ces  travaux  peuvent  les  présenter  à  des  prix  de  l’Académie 
des  sciences,  de  l’Académie  de  médecine,  de  la  Faculté  de  médecine,  etc. 

—  Les  auteurs  de  ces  travaux  conservent  toute  liberté  pour  les  traités  à  inter¬ 
venir  avec  l’éditeur  de  l’organe  officiel  de  la  Société  au  sujet  de  leur  mise  en  vente 


M.  DE  Massary,  président.  —  Permettez-moi,  madame,  de  vous  renou¬ 
veler,  ainsi  qu’à  Mlle  Dejerine,  au  nom  de  la  Société  do  Neurologie, 
les  remerciements,  respectueux  et  émus,  que  je  vous  adressais  en  janvier; 
permettez-moi  également  d’évoquer  ici  la  grande  figure  du  professeur  Deje¬ 
rine  et  d’affirmer  que  nous  ne  pouvions  mieux  honorer  sa  mémoire  qu’en 
favorisant  sous  son  égide  des  recherches  scientifiques,  auxquelles  il  a  lui- 
même  consacré  sa  vie. 


La  Société,  appelée  à  se  prononcer  sur  le  Règlement  du  fonds  J.  Dejerine, 
lui  donne  son  approbation  à  l’unanimité. 


Commission  du  fonds  J.  Dejerine. 

Il  est  procédé  à  la  désignation  des  membres  de  la  Commission  du  fonds 
J.  Dejerine. 

Ces  membres  sont  au  nombre  de  cinq. 

En  font  partie  do  droit  :  le  Président  en  exercice  et  le  Secrétaire 
GÉNÉRAL  de  la  Société.  Un  des  trois  autres  membres  doit  être  choisi  parmi 
lés  anciens  élèves  du  professeur  Dejerine.  Le  Bureau  propose  de  désigner 
Mme  Dejerine.  Cette  proposition  est  acceptée  à  l’unanimité. 

Les  deux  autres  membres  doivent  être  élus  à  la  majorité  absolue.  La 
Société  désigne  à  l’unanimité  :  MM.  Babinski  et  André  Thomas. 
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En  conséquence,  la  Commission  du  fonds  J.  Dejerine  est  ainsi  constituée 
pour  l’année  1919  : 

M.  DE  Massary,  président  de  la  Société. 

M.  Henry  Meige,  secrétaire  général.  • 

Mme  Dejerine. 

M.  Babinski. 

M.  André  Thomas. 


Reconnaissance  d’Utilité  Publique 

M.  Henry  Meige,  secrétaire  général.  —  Le  moment  paraîtrait  favorable 
pour  que  notre  Société  renouvelât  la  demande  qu’elle  avait  déjà  faite  en 
1905  afin  d’être  reconnue  d'utilité  publique,  demande  qui  alors  n’avaitpas 
abouti. 

Le  rôle  que  notre  Société  a  rempli  pendant  la  guerre  et  qui  a  été  apprécié 
par  le  Service  de  Santé  de  la  façon  élogieuse  que  vous  savez,  les  services 
que  notre  Société  a  rendus  et  est  appelée  à  rendre  au  bien  public,  sont  des 
arguments  qu’il  nous  est  permis  de  faire  valoir  désormais  à  l’appui  de  notre 
demande.  L’accroissement  progressif  de  nos  membres  et  de  nos  ressources, 
enfin  la  création  récente  du  fonds  J.  Dejerine  ne  manqueront  pas  d’être  pris 
en  considération. 

Nous  nous  proposons  de  renouveler  cette  demande  en  reconnaissance 
d’utilité  publique  qui  nous  permettra  d’acquérir  une  personnalité  civile, 
d’accepter  tous  les  dons  ou  legs  qui  pourraient  nous  être  faits,  et  qui, 
en  ajoutant  au  crédit  que  nous  possédons,  sera  la  juste  consécration  des 
efforts  accomplis  par  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  depuis  sa  fondation. 


Comptes  de  l’Exercice  1917 


Solde  débiteur  de  l’exercice  1916. 


Dépenses 

Frais  de  publication  :  ...... 

Subvention  annuelle  à  MM.  Masson  et  C;«  éditeurs,  pour  la  publication  des 

comptes  rendus  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  en  1917 . 

Frais  des  figures  au  compte  de  la  Société . . 

Indemnité  pour  le  service  de  la  iteene  neurologique  aMit  membres  correspondants 
nationaux  delà  Société  (35  abonnements  réduits  à  20  fr.) .  Jl  ! 

A  déduire  demi-frais  de  recouvrement .  ® 

Impression,  envois  de  circulaires,  etc . 

TOTAD  DBS  FRAIS  DE  PUBLICATION . 

Loyer  de  1917  et  cjiauffage . . .  j 

Appariteur .  ’ 


3  000  » 
160  05 

691  25 
370  45 

4  221  75 
271  50 


Total  des  dépenses. 


5  365  85 
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Recettes 


Cotisations  des  membres  fondateurs  (titulaires  et  honoraires) .  645  » 

—  membres  titulaires .  2  900  » 

—  membres  correspondants  nationaux . . .  1  170  » 

4  715  » 

Intérêts  à  3  %  de  163  fr.  de  rente  française  3  %  reliquat  du  monument  Charcot 

(5  190  fr.  48) .  163  » 

Intérêts  des  fonds  de  réserve  de  la  Société  pour  l’année  1916  (431  fr.  de  rente 

française  3  %  et  25  fr.  de  rente  française  5  %) .  456  » 

Tot.vl  des  recettes . '. .  5  324  T 

Excédent  de  dépenses .  41  85 


Comptes  de  l’Exercice  1918 


Solde  débiteur  de  l’exercice 


41  85 


Dépenses 

Frais  de  publication  1918  : 

Subvention  annuelle  à  MM.  Masson  et  C'',  éditeurs . 

Frais  des  figures  au  compte  de  la  Société . 

Indemnité  pour  le  service  de  la  Revue  neurologique  aux  membres  correspondants 


nationaux  de  la  Société  (36  abonnements  réduits  à  20  fr.) .  700  »  / 

A  déduire  demi-frais  de  recouvrement . y .  8  75  i 

Impression,  envois  de  circulaires,  etc.,  portés  en  compte  sur  l’exercice  1917 

Total  des  frais  de  publication . 

Loyer  de  1918  et  chaullage .  221  50  ) 

Appariteur .  50  »  j 

Total  des  dépenses . 


3  000  . 
49  25 

691  25 

3  740  50 
271  50 

4  053  85 


Cotisations  des  membres  fondateurs  (titulaires  et  honoraires) .  645  » 

—  membres  titulaires .  2  700  » 

—  membres  correspondants  nationaux .  800  » 


Intérêts  du  reliquat  du  monument  Charcot .  162  40 

Intérêts  des  fonds  de  réserve  de  la  .‘Société .  456  » 

Total  des  recettes .  4  763  40 

Excédent  des  recettes . . . . . .  709  65 


SOCIÉTÉ  Dé  flEUROüOGIE 
de  Paris 

Séance  du  15  Mai  1919 

Présidence  de  M.  DE  MASSARY,  Président 


SOMMAIRE 

Communications  et  présentations. 

I.  M.  André- Thomas,  Aréflexie  piloraotrioe  dans  la  paralysie  du  nerf  radial.  —  II.  M.  M.  Rb- 
GNAKD,  Sur  un  cas  curieux  de  blessure  de  la  moelle.  —  III.  M.  xV.  Souques,  Un 
cas  de  maladie  de  Volkmann  au  membre  inférieur.  —  IV.  MM.  Gustave  Roussy  et 
Lucien  Cornil,  Monoplégie  brachiale  sensitive  avec  ataxie,  léger  tremblement  et  atti¬ 
tudes  athétosiques  consécutives  à  des  injections  de  vaccin  antityphique.  (Discussion  : 
M.  J.  Lhbemitte.)  —  V-  MM.  Sicard  et  IIaguenau,  Traitement  des  contractures  spas¬ 
modiques  par  le  novarsénobenzol  intra-veineux  à  petites  doses  quotidiennes  et  prolongées. 
Aréflexie  achilléenne.  —  VI.  MM.  Sicard  et  Haouenau,  Pseudo-Babinski  dans  la 
paralysie  crurale.  —  VII.  M.  R.  Vbltbr,  Tumeur  cérébrale  opérée  depuis  sept  ans  (pré¬ 
sentation  de  malade).  —  VIII.  Mme  Dejerine,  M.  A.  Gbillier  et  Mlle  Dejerinb, 
Paraostéoarthropathies  des  paraplégiques  par  lésion  médullaire.  Étude  anatomique  et 
histologique.  (Discussion  :  MM.  J.  Lhermitte,  André  Lébi.)  —  IX.  M.  G.  Marinesco 
(de  Bucarest),  Étude  sur  l’origine  et  la  nature  de  la  sclérose  en  plaques.  —  X.  M.  Noïca 
(de  Bucarest),  Sur  l’incontinence  d’urine  fonctionnelle  chez  l’adulte. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

1.  Aréflexie  Pilomotrice  dans  la  Paralysie  du  Nerf  Radial, 

par  M.  André-Thomas. 

L’absence  du  réitexe  pilomoteur  dans  le  territoire  du  rameau  cutané 
externe  s’observe  couramment  lorsque  le  nerf  radial  a  été  sectionné  ou 
grièvement  endommagé  au-dessus  de  l’origine  de  ce  nerf  :  cette  aréflexie 
a  d’ailleurs  été  signalée  par  Head  dans  l’étude  qu’il  a  faite  sur  lui-même, 
après  section  du  rameau  cutané  externe.  C’est  un  fait  d’ordre  général  qui 
peut  être  constaté  dans  le  territoire  cutané  d’un  nerf  sectionné,  chaque  fois 
que  ce  nerf  fournit  des  fibres  pilomotrices  à  la  peau,  j’ai  eu  déjà  l’occasion 
d’insister  sur  ce  fait  (Paris  médical,  jxiïWet  1918),  et  j’ai  présenté  à  la  Société 
de  Neurologie  un  cas  de  fiaralysie  du  circonflexe  dans  leqüel  le  réflexe  pilo- 
nioteur  faisait  complètement  défaut  dans  le  territoire  de  ce  nerf  (5  décembre 
1918).  Bien  qu’il  s’agisse  d’un  phénomène  banal,  il  n’est  généralement  pas 
Riontionné  dans  les  derniers  ouvrages  consacrés  à  l’étude  des  blessures  ou 
des  affections  des  nerfs;  c’est  pourquoi  je  présente  aujourd’hui  un  cas  de 
paralysie  du  nerf  radial  dans  lequel  l’aréflexie  pilomotrice  peut  être  facile¬ 
ment  observée. . 

Le  lieutenant  Lad...  a  été  blessé  le  1"  novembre  1918  par  un  éclat  d’obus  entré 
®Ur  la  face  postérieure  du  bras  gauche,  sorti  sur  la  face  antérieure.  La  paralysie 
^  été  immédiate.  Aujourd’hui  elle  n’est  plus  complète  ;  le  long  supinateur  et  les 
radiaux  se  contractent  faiblement.  Le  tonus  ne  diffère  pas  sensiblement  pour  le 
<|^é  malade  et  le  côté  sain,  la  secousse  musculaire  mécanique  est  faible  et  lente 
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pour  tous  les  inusclos  [xiraly.sés,  la  réaction  de  (légénéresconco  est  encore  totale. 
La  sensibilité  à  la  piqûre  est  très  diminuée  dans  le  territoire  du  rameau  cutané 
externe  et  du  cutané  interne,  ainsi  que  dans  le  territoire  do  la  branche  cutanée 
dorsale. 

Le  réflexe  pilomoteur  provoqué  par  chatouillement  de  la  nuque,  pincement 
du  trapèze,  refroidissement  du  thorax,  etc.,  fait  défaut  dans  le  leiritoire  du  rameau 
cutané  externe  et  du  cutané  interne,  tandis  que  l’excitation  mécanique  directe 
de  cette  région  fait  aj)paraître  la  chair  de  jioule. 

I.’aréflexio  pilomotrice  est  plus  ou  moins  nette  suivant  que  la  réaction  générale 
est  elle-même  plus  ou  moins  vive  et  par  eonsécpient  plus  ou  moins  apiiarente  daijs 
les  zones  voisines  de  la  zone  aréflexique  ;  or  cette  réaction  est  susceptible  d’assez 
grandes  variations  d  un  moment  à  l’autre  et  elle  s’épuise  parfois  a.ssez  rapide¬ 
ment. 

A  propos  de  ce  trouble  réflexe  dans  le  domaine  du  .système  .sympathique,  il 
n’est  pas  sans  intérêt  de  signaler  que  la  température  était  hier  plus  élevée  de  0,8 
sur  la  jieau  innervée  par  le  rameau  cutané  externe,  quand  on  la  comparait  à  la 
région  symétimpie  du  côté  sain,  le  blessé  étant  resté  le  torse  nu  pendant  plusieurs 
minutes.  La  t('mperatur(‘  prise  un  peu  j)lus  tard  sur  la  zone  hypoesthésique  était 
de  deux  degrés  supérieure  à  la  temi)ératuro  prise  au  voisinago'de  (’ette,  zone. 


IL  Sur  un  cas  curieux  de  Blessure  de  la  Moelle,  par  M.  M.  Ukunabd. 

Le  docteur  (Hiillairi  ayant  apporté  à  la  derniôr(ï  séance  de  la  Société 
de  jieurologii'  un  cas  curieux  de  blessure  de  la  mocdle,  il  nous  a  semblé 
intéressant  de  publier  l’obsi'rvation  suivante  eonc.ernant  un  ollicier  que 
nous  avons  pu  observer  au  Iront  au  mom(!nt  de  sa  blessure  et  qui  est  hos¬ 
pitalisé  à  l’heure  actuelle  a  l’Institution  nationale  des  Invalides. 

Le  lieutenant  .M...,  du  288'' régiment  d’infanterie  avait  été  blessé  légèrement 
au  cuir  chevelu  lors  de  l’offensive  de  septembre  1915  on  Champagne.  Eefusant 
d  être  évacué  il  avait  été  placé  un  peu  à  l’arrière  dans  un  poste  dit  «  Place  de 
1  Opéra  ».  au  nord  de  Souairi,  à  deux  kilomètres  environ  des  premières  lignes.  Le 

10  octobre  1915  cet  officier  déjeunait  dehors,  assis  seul  à  une  petite  table  ;  aucun 
obus  ne  tond)ait  autour  de  lui  ;  seuls,  dans  le  ciel,  quelques  avions  échangeaient 
des  coups  de  mitrailleuse.  Tout  à  coup  le  lieutenant  éprouva  une  vive  douleur 
au  milieu  du  dos,  ayant  la  sensation  d’un  corps  pénétrant  en  vrille  dans  ses  chairs, 

11  essaya  do  se  lever  ;  mais  il  m>  put  y  parvenir,  il  lui  semblait  «  être  coupé  en  deux  ». 
Son  ordonnance  le  transporta  de  suite  au  poste  de  secours  divisionnaire  tout 
proche,  on  le  déshabilla  et  on  ne  constata  aucune  blessure,  aucune  trace  d’un  trau¬ 
matisme  quelconque  ;  M.  M...  était  persuadé  qu’il  avait  été  frappé  par  un  culot 
de  shrapnell  tiré  contre  les  avions  ;  ce  projectile  demeura  introuvable  et, 
comme  nous  l’avons  dit,  la  peau  de  la  région  dorsafe  n’était  nullement  contu¬ 
sionnée. 

Évacué  à  Bussy-le-Château,  le  lieutenant  M...  fut  examiné  à  nouveau,  on  cons-  ■ 
tata  chez  lui  les  signes  d’une  paraplégie  organique  et  on  fit  un  examen  radiolo- 
giqiie  de  a  (mlonne  vertébrale  ;  cet  examen  releva  la  présence,  au  niveau  de  la 
I.V  dorsale,  d’une  balle  de  fusil  logée  dans  le  canal  rachidien.  Un  examen  plus  ; 
minutieux  montra  la  porte  d’entrée  de  cette  balle  sous  forme  d’un  orifice  minuscule  ^ 
dans  I  aisselle  droite,  le  blessé  ne  se  plaignait  d’aucune  douleur  à  ce  niveau  et  la  1 
plaie  n  ayant  niillemeirt  saigné  elle  était  passée  tout  à  fait  inaperçue  lors  des  exa- 
mens  antérieurs.  La  balle,  extraite  dans  la  suite,  était  une  balle  française,  tirée 
probablement  par  un  avion. 

Le  lieutenant  M...  présente  à  l’heure  actuelle  une  paraplégie  spasmodique  en 
voie  de  regre.ssion,  avec  prédominam-edes  troubles  moteurs  à  gauche  et  des  troubles  ’ 
sensitils  a  droite. 
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On  a  signale  maintes  fois  au  cours  de  la  dernière  guerre  des  blessures 
qui  étaient  passées  inaperçues  du  blessé  lui-même  ;  mais  ce  cas  nous  a  paru 
spécialement  intéressant  par  la  difficulté  qui  existait  au  début  pour  établir 
l’étiologie  d’une  paraplégie  dont  la  cause  n’a  été  révélée  que  par  l’examen 
radiologique  ;  il  était  impossible  de  soupçonner  une  blessure  de  la  moelle 
par  balle,  d’une  part  parce  que  le  lieutenant  M...  se  trouvait  au  moment  du 
traumatisme  hors  de  portée  des  balles  venues  des  lignes  ennemies  ;  d’autre 
part  parce  que  l’orifice  d’entrée  de  la  balle,  tirée  par  un  avion,  était  passé 
tout  à  fait  inaperçu. 

Ill,  Un  cas  de  Maladie  de  Volkmann  au  Membre  Inférieur, 

par  M.  A.  Souques. 

Je  présente  à  la  Société  un  soldat  atteint  de  rétraction  musculaire  isché¬ 
mique,  remarquable  par  son  siège  crural  et  par  quelques  autres  particu¬ 
larités  que  je  soulignerai  plus  loin. 

Le  sergent  P...,  âgé  de  vingt  et  un  ans,  a  été- blessé,  le  18  août  1918,  à  la  face 
postérieure  de  la  cuisse  droite,  immédiatement  au-dessous  du  pli  fessier,  par  une 
balle  de  mitrailleuse.  Aussitôt  après  sa  blessure,  il  lui  sembla  que  sa  cuisse  était 
coupée.  Le  nerf  sciatique  avait-il  été  lésé?  C’est  très  probable.  Cet  homme  déclare 
qu’il  aurait  éprouvé  simplement  de  l’engourdissement  dans  le  pied  et  quelques 
picotements  au  gros  orteil.  D’autre  part,  il  dit  que  sa  jambe  se  serait  mise  aussitôt 
en  demi-flexion  et  qu’il  aurait  été,  pendant  trois  mois,  incapable  de  l’étendre 
comme  de  la  fléchir  davantage,  mais  il  ne  sait  pas  s’il  pouvait  remuer  les  orteils 
et  le  pied.  Quoi  qu’il  en  soit,  ne  pouvant  pas  se  tenir  sur  le  membre  blessé,  il  fut 
obligé  de  se  rendre  au  poste  de  secours,  en  sautant  à  cloche-pied.  On  lui  fit  un  pre¬ 
mier  pansement,  et  on  l’évacua  sur  Rouen.  Là,  deux  jours  après  la  blessure,  on 
incisa  la  plaie  et  on  la  nettoya,  de  crainte  d’un  début  de  gangrène  gazeuse.  Pen¬ 
dant  près  de  deux  mois,  on  refit  le  pansement  tous  les  jours. 

Au  bout  de  deux  mois,  probablement  pour  mettre  la  jambe  dans  la  rectitude, 
on  appliqua  sous  la  lace  postérieure  de  la  cuisse  et  de  la  jambe  une  attelle  en  bois 
qui  se  redressait  en  équerre  pour  recouvrir  la  plante  du  pied.  Le  membre  lut  recou¬ 
vert  d’ouate  et  le  tout  maintenu  avec  une  bande  de  toile.  Pendant  six  semaines 
environ,  on  enleva  l’appareil  tous  les  deux  jours  pour  masser  le  membre.  Le  ban¬ 
dage  a-t-il  été  trop  serré?  Le  blessé  ne  s’est  jamais  plaint.  Il  affirme  que,  quand  on 
défaisait  le  bandage,  il  y  avait  tout  le  long  de  la  crête  du  tibia  un  gros  bourrelet 
*  en  dos  de  canard  ».  Il  s’agissait,  sans  doute,  d’œdème  que  le  massage  faisait 
disparaître.  En  tout  cas,  le  blessé  n’a  jamais  ressenti  de  grandes  douleurs  pen¬ 
dant  cette  longue  période.  Il  a  cependant,  à  partir  de  ce  moment,  éprouvé  quelques 
Sensations  désagréables  sur  la  face  externe  de  la  jambe.  En  décembre,  une  eschare 
Serait  survenue  sous  le  talon  droit.  Bile  est  aujourd’hui  guérie. 

Actuellement,  on  aperçoit,  au-dessous  du  pli  fessier,  une  longue  cicatrice  très 
déprimée,  adhérente  aux  plans  profonds,  et  occupant  toute  la  largeur  de  la  face 
postérieure  de  la  cuisse.  Le  malade  ne  peut  marcher  qu’avec  deux  béquilles  ;  le 
pied  est  alors  à  moitié  tombant,  la  jambe  incomplètement  étendue,  touchant  à 
peine  le  sol  de  la  pointe  du  gros  orteil,  sans  y  prendre  appui.  Dans  la  station  debout, 
le  talon  est  relevé  et  seuls  les  orteils  touchent  à  terre.  Pour  rester  debout  sans 
béquilles,  il  est  obligé  do  porter  la  jambe  malade  en  avant.  Sans  béquilles,  il  est 
incapable  de  marcher  :  il  ne  peut  que  sauter  à  cloche-pied,  sur  le  membre  sain,  la 
jambe  malade  restant  fortement  fléchie  en  l’air. 

-  Ce  sont  là  de  gros  troubles  moteurs  qui  s’expliquent  facilement.  En  effet,  la 
Paraly.sie  du  pied  et  des  orteils  est  totale  et  complète  :  le  pied  un  peu  tombant  en 
■^fluinisme,  les  orteils  à  peine  fléchis.  Le  malade  fléchit  et  étend  la  jambe  dans  une 


452 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


étendue  à  peu  près  normale  mais  avec  une  force  diminuée.  Tous  les  mouvements 
passifs  sont  possibles  mais  très  limités,  au  niveau  du  pied  et  des  orteils  ;  la 
liberté  du  genou  est  complète. 

Il  n’existe  pas  de  véritables  douleurs  spontanées.  Le  blessé  se  plaint  cependant 
d’éprouver,  par  moments,  quelques  sensations  pénibles  en  avant  et  en  arrière  du 
cou-de-pied.  La  pression  des  masses  masculaires  du  mollet  provoque  une  douleur 
locale  avec  irradiation  sur  la  face  externe  de  la  jambe,  et  dorsale  du  pied  et  des 
orteils.  J’ajoute  que,  dans  le  domaine  du  sciatique  poplité  externe,  on  trouve  une 
anesthésie  complète,  superficielle  et  profonde,  au  niveau  du  pied,  et  incomplète 
sur  la  partie  inférieure  de  la  face  externe  de  la  jambe. 

Le  réflexe  rotulien  est  un  peu  plus  vif  du  côté  malade.  L’achilléen  est  aboli  de 
ce  côté.  Il  en  est  de  même  du  plantaire.  La  percussion  des  muscles  du  mollet 
n’amène  aucun  mouvement  du  pied,  contrairement  à  ce  qui  se  voit  du  côté  sain. 

Il  y  a  une  atrophie  musculaire  marquée  au  niveau  de  la  cuisse,  portant  surtout, 
semble-t-il,  sur  le  quadriceps,  et  ayant  tous  les  caractères  de  l’amyotrophie 
réflexe.  A  la  jambe,  il  n’y  a  pas  trace  d’atrophie  musculaire  ;  au  contraire  le  mollet 
droit  mesuré  un  centimètre  et  demi  de  plus  que  le  gauche.  On  ne  voit  pas  d’œdème 
cutané  qui  puisse  expliquer  cette  augmentation  de  volume.  Y  a-t-il  œdème  pro¬ 
fond?  La  face  dorsale  du  pied  et  les  chevilles  sont  nettement,  quoique  modéré¬ 
ment,  œdématiées.  En  outre,  le  pied  et  la  jambe  sont  plus  froids  (3  degrés  de  dif¬ 
férence)  que  du  côté  sain,  et  le  pied  est  un  peu  violacé.  A  noter  encore  deux  petites 
eschares  à  l’extrémité  du  pouce  et  du  second  orteil,  qui  sont  de  date  assez 
récente  et  paraissent  consécutives  à  l’immersion  du  pied  dans  un  bain  trop  chaud, 
non  senti  par  le  sujet. 

La  pression  artérielle  au  Pachon,  placé  au-dessus  de  la  cheville,  donne  16/11  à 
droite  et  17/11  à  gauche,  les  oscillations  étant  moitié  moins  amples  du  côté  droit. 

Mais  le  phénomène  le  plus  saillant  est  la  dureté  tout  à  fait  ligneuse  des  muscles 
du  mollet  droit,  qui  contraste  avec  la  consistance  normale  du  côté  sain.  Elle  porte 
sur  les  jumeaux  et  le  soléaire  qui  sont  pris  globalement  ;  leur  masse  globale  est  très 
mobile  sur  les  muscles  profonds  de  la  face  postérieure  de  la  jambe,  dont  il  est 
impo.ssible  d’apprécier  la  consistance.  Les  muscles  de  la  loge  antéro-externe  de  la 
jambe  sont  un  peu  plus  fermes  du  côté  droit  que  du  côté  gauche.  Le  pédieux  et  les 
muscles  du  pied  ne  paraissent  pas  plus  durs  que  normalement.  Quant  aux  muscles 
de  la  face  postérieure  de  la  cuisse,  ils  paraissent  un  peu  augmentés  de  consistance. 
Mais  ce  n’est  que  sur  le  triceps  .sural  qu’on  trouve  la  dureté  ligneuse  caractéris¬ 
tique. 

L’examen  électrique,  pratiqué  par  M.  Duhem,  a  révélé  les  troubles  suivants  : 

Inexcitabililé  faradique  et  galvanique  du  nerf  sciatique  poplité  externe  et  du 
poplité  interne. 

Muscles  demi-tendineux  et  dcrni-membraneux,  inexcitabilité  faradique  et 
hypoexcitabilité  galvanique  avec  ralentissement  de  la  réaction  sans  inversion. 
Biceps  fémoral,  hypoexcitabilité  faradique  et  galvanique,  sans  lenteur  ni  inver¬ 
sion.  Muscles  jumeaux  et  soléaire,  inexcitabilité  faradique,  hypoexcitabilité  gal¬ 
vanique  avec  réaction  ralentie,  sans  inversion.  Muscles  de  la  loge  antéro-externe, 
excitabilité  faradique  très  diminuée,  hypoexcitabilité  galvanique  sans  lenteur 
ni  inversion.  Muscle  pédieux,  inexcitabilité  faradique,  forte  hypoexcitabilité  gal¬ 
vanique  avec  réaction  lente.  Muscles  du  pied,  inexcitabilité  faradique,  réaction 
galvanique  très  lente  et  à  peine  apparente. 

M.  Bourguignon,  qui  a  bien  voulu  examiner  les  réactions  électriques  chez  ce 
blessé,  conclut  :  «  Mélange  do  réactions  telles  qu’on  les  voit  d’ordinaire  dans  la 
maladie  de  Volktnann  (fort  galvanotonus)  et  de  réactions  de  dégénérescence.  » 

L’intérêt  de  ce  cas  réside,  d’une  part,  dans  le  siège  au  membre  inférieur 
de  la  rétraction  i.sch(imique  et,  d’autre  part,  dans  quelques  particularités, 
cliniques. 
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11  est  si  exceptionnel  de  voir  la  rétraction  musculaire  par  ischémie  occuper 
le  membre  inférieur  que  Vivicorsi,  dans  sa  thèse,  élimine  de  la  maladie  de 
Volkmann  les  cas  de  ce  genre.  Cet  ostracisme  ne  repose,  en  réalité,  sur  aucune 
bonne  raison.  Pourquoi  la  compression  artérielle  et  veineuse  ne  ferait-elle 
pas  à  la  jambe  ce  qu’elle  fait,  sans  conteste,  à  l’avant-bras?  11  en  existe,' 
du  reste,  quelques  exemples.  Je  ne  citerai  que  ceux  de  David  M.  Greig,  de 
Cl.  Vincent  et  de  Cl.  Gautier,  et  surtout  l’observation  «  princeps  »  de  Volk¬ 
mann. 

D’autre  part,  ce  blessé  ne  s’est  jamais  aperçu  que  le  bandage  fût  trop 
serré  et  n’a  jamais  éprouvé  de  vives  douleurs.  Pareille  indolence  a  été  déjà 
relevée.  11  y  a  eu,  cependant,  une  assez  forte  compression,  comme  en  témoigne 
le  bourrelet  d’œdème  constaté  chaque  fois  qu’on  enlevait  l’attelle.  L’indo¬ 
lence  tient-elle  à  la  lésion  initiale  du  nerf  sciatique? 

11  faut  mentionner,  en  outre,  la  présence  de  troubles  nerveux,  très  accusés 
dans  le  domaine  du  sciatique,  tels  que  anesthésie,  réaction  de  dégénéres¬ 
cence,  etc.  Ces  troubles  sont-ils  primitifs  ou  secondaires?  Étant  donné  le 
siège  de  la  blessure  et  les  phénomènes  immédiats  qui  l’ont  suivie,  on  peut 
admettre  ici  l’existence  d’une  lésion  primitive  du  nerf.  Mais  il  faut  savoir 
que  de  pareils  troubles  peuvent  se  voir  dans  la  maladie  de  Volkmann,  par 
atteinte  secondaire,  consécutivement  aux  progrès  de  la  myosclérose  finissant 
par  atteindre  les  nerfs  voisins. 

Enfin,  du  point  de  vue  médico-légal,  il  est  clair  que,  si  un  fait  semblable 
ou  analogue  survenait  à  la  suite  d’un  accident  du  travail,  le  patron  ou  l’as¬ 
sureur  pourraient  avoir  recours  contre  le  médecin  traitant  et  que  l’expert 
devrait  faire  la  part  de  ce  qui  revient  à  la  blessure  et  de  ce  qui  revient  à  la 
compression  (1). 

IV.  Monoplégie  Brachiale  Sensitive  avec  Ataxie,  Léger  Tremble¬ 
ment  et  Attitudes  Athétosiques  consécutives  à  des  Injections  de 

"Vaccin  Antityphique,  par  MM.  Gustave  Roussy  et  Lucien  Cobnil. 

La  localisation  des  blessures  de  guerre  à  la  région  pariétale  a  permis  de 
préciser  l’étude  anatomo-clinique  du  syndrome  sensitif  cortical.  C’est  ainsi 
que  nous  pouvons  avec  plus  d’assurance  qu’autrefois  tenter  une  interpré¬ 
tation  physiopathologique  de  troubles  cliniques  constatés  chez  des  sujets 
ayant  des  troubles  dimidiés  de  la  sensibilité  profonde. 

L’observation  suivante  réalise,  outre  son  intérêt  médico-militaire,  un 
cas  de  discussion  on  raison  des  difllcültés  du'diagnostic  de  la  localisation  de 
la  lésion. 

Obseevation.  —  Beauv...  Charles,  gendarme  à  la  10®  légion  de  gendarmerie- 

Vaccination  antityphique  à  l’épaule  gauche  les  3,  8  et  26  mai  1915.  Le  27  mai, 
dit  qu’il  a  ressenti  comme  une  lourdeur  dans  le  bras  gauche  avec  difficulté  de  mou- 

(1)  Pour  répondre  à  une  objection  faite  en  séance  par  M.  Sicard,  je  dois  déclarer  que  le 
Suc  musculaire  obtenu  par  ponction  des  muscles  jumeaux,  cultivé  dans  différents  milieux 
par  M.  Pasteur  Vallery-Radot,  est  resté  complètement  stérile.  Ceci  écarte  le  diagnostic  de 
*  phlegmon  ligneux  de  Reclus  »,  en  admettant  que  ledit  phlegmon  reconnaisse  une  origine 
infectieuse. 
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voir  la  main.  Fait  important  à  noter  :  il  ne  ,s’agis.sait  pas  d’immobilisation  antal¬ 
gique.  Ces  troubles  n’ont  pas  été  en  progressant  depuis,  mais  au  contraire  il  y 
eut  légère  amélioration  vers  le  dixième  jour.  A  ce  moment  il  pouvait  remuer  plus 
facilement  le  bras  et  un  mois  après  environ  il  avait  retrouvé  l’usage  partiel  de 
sa  main  comme  actuellement. 


Examen  le  5  mai  1919  : 


1"  Motilité.  —  Au  repos,  attitudes  athétosiques  et  quelques  petits  mouvements 
choréo-athétosiques  des  doigts  de  la  main  gauche  surtout  au  niveau  de  l’auri¬ 
culaire.  Léger  tremblement  discret  des  doigts. 

Incoordination,  décomposition  des  mouvements  avec  lenteur  dans  l’exécution 
des  mouvements  suivants  :  fermer  la  main,  écarter  les  doigts.  Impossibilité  de  se 
boutonner.  Épreuve  de  la  préhension  de  l’épingle  :  très  grosse  incoordination 
avec  léger  planement. 

Rien  à  signaler  dans  l’exécution  des  mouvements  de  l’articulation  du  poignet, 
de  l’avant-bras  et  de  l’épaule.  Ataxie  dans  l’épreuve  de  l’index  de  la  main  gauche 
porté  sur  le  nez  durant  l’occlusion  des  yeux. 

Adiadococinésie  nette  au  membre  supérieur  gauche  dans  l’épreuve  de  l’émiet¬ 
tement  et  des  marionnettes. 

Épreuves  de  passivité  d’André  Thomas  (mouvements  de  fléau  delà  main,  balan¬ 
cement  des  bras  le  long  du  corps,  chute  des  bras)  négatives. 

Atrophie  : 


Avant-bras  gauche . 
Bras  —  . 

Jambe  —  . 


21  cm.  droit .  23  cm. 

22  —  —  24  — 

31  —  — .  31  — 

44  —  — .  44  — 


Pas  de  diminution  apparente  de  la  force  musculaire  au  membre  supérieur 
gauche. 

N’a  jamais  e\i  de  diminution  de  la  force  musculaire  au  membre  inférieur 
gauche.  Pas  d’incoordination  au  membre  inférieur  gauche.  Il  pouvait  faire  à  pied 
quotidiennement  30  à  35  kilomètres  quelques  jours  après  le  début  des  accidents 
lorsqu’il  reprit  son  service. 

Pas  de  flexion  combinée  de  la  cuisse.  Pas  de  paralysie  faciale.- Pas  de  signe  du 
peaucier. 

Réactions  électriques  normales.  ■  ^ 

2"  Réflectivité.  —  a)  Tendineuse  :  aux  membres  supérieurs  tous  les  réflexes 
sont  vifs,  mais  indiscusablement  plus  marqués  à  gauche  pour  le  stylo-radial, 
radio-pronateur  inférieur,  cubito-pronateur,  radio  pronateur  supérieur  et  tri- 
cipital. 

Aux  membres  inférieurs  :  réflexes  égaux. 

b)  Cutanée  :  R.  plantaires,  crémastériens,  abdominaux,  normaux. 

.3“  Sensibilités.  —  a)  Subjective  :  pas  de  douleurs.  ^ 

b)  Objective  :  1“  superficielle  i  simple  hypoesthésie  au  tact  avec  très  légères 
erreurs  de  localisation  à  la  main. 

Grosses  erreurs  de  localisation  à  la  piqûre  à  la  main. 

L’hypoesthésie  thermique  est  très  nette  à  la  face  palmaire  de  la  main  et  des 
doigts. 

Ecartement  marqué  des  cercles  de  Weber  à  la  face  palmaire  de  la  main  droite 
(2  cm.  au  niveau  de  la  pulpe  des  doigts,  4  cm.  au  niveau  de  la  paume  et  à  l’avant- 
bras). 

2°  Profonde  :  gros  troubles  du  sens  stéréognostique.  Perte  de  l’identification- 
primaire  et  secondaire.  11  constate  lui-même  qu'il  a  de  la  difficulté  à  sentir  les 
objets.  «  Quand  je  veux  prendre  un  objet  dans  ma  poche  gauche,  je  suis  obligé,, 
pour  le  reconnaître,  de  le  prendre  avec  la  main  droite.  » 


SÉANCE  DU  15  MAI  1919 


455 


Abolition  du  sens  des  attitudes  passives  au  niveau  do  la  main  droite  avec  abo- 
iition  du  sens  articulaire. 

Hypoesthésie  os.seu.se  à  la  main. 

3®  Pas  de  troubles  trophiques,  sécrétoires  et  vaso-moteurs  du  côté  gauche. 

4"  Examen  oculaire.  —  Réactions  de  la  pupille  noiunales,  pas  d'tinisocorie. 

5®  Ponction  lombaire  impo.ssiblc  en  raison  de  la  déformation  scoliotique  et 
d’un  mal  de  Pott  sacro-lombaire  ancien. 

6"  Réaction  de  Bordet-Wa.ssormann  du  sang  ;  négative. 

Ivn  résumé  clicz  notre  malade  survint,  sans  ictus,  sans  atteinte  du  membre 
intérieur  et  de  la  l'aci',  une  impotence  fonctionnelle  incomplète  du  membre. 
sui)érieur  gauclK,'.  Celle-ci  apparut  au  cours  do  la  réaction  provoquée  par 
une  troisième  injcrntion  de  vaccin  '1'.  A.  R.  Actuellennmt  la  symptomatologie 
est  caractérisé»!  à  la  main  (‘t  à  l’avant-bras  par  : 

,  J"  De  gros  troubles  de  la  sensibilité  j)rofonde  :  err(!urs  de  discrimination 
tactib',  perte  totale  du  sims  des  attitudes,  ast(>réognosie  complète,  troubles 
légers  do  la  sensibilité  tactile,  douloureuse  ('t  thermique  ; 

'JP  (Ine  ataxie  marquée,  avec  absen(!e  d('  phénomènes  moteurs  paraly¬ 
tiques  et  (ïonservation  de  la  force  mfsculaire  ; 

3“  Une  légère  liyperréllectivité  tendineuse  j>our  le  radio-pronateur,  le 
cubito-pronateur  et  le  stylo-radial  gauches  ; 

4“  Un  tremblement  discret  avec  petits  mouvements  choréiques  et  atti¬ 
tudes  athélosiques  des  doigts  ; 

.0'’  L’intégrité  des  réactions  électriques. 

Ce  cas  présente  une  difliculté  diagnostique  quant  au  siège  de  la  lésion. 

Il  semble  qu’on  doive  d’abord  éliminer  la  névrite  apoplectiforme  du 
plexus  brachial  en  raison  de  l’absence  de  douleurs,  l’intégrité  des  réactions 
électriques,  l’exagération  des  réflexes,  les  caractères  des  troubles  sensitifs, 
pour  s’arrêter  à  une  localisation  centrale  (thalamique  ou  corticale).  La  varia¬ 
bilité  de  certains  troubles  sensitifs  et  la  fatigabilité  psychique  (signes  de 
Head  et  Holmes),  la  systématisation  monoplégiquo  d’emblée,  l’origine 
embolique  probable  do  la  lésion  plaident  en  faveur  d’une  lésion  corticale 
et  contre  une  atteinte  thalamique. 

Enfin  —  et  ceci  sans  oublier  les  immenses  services  rendus  par  la  vaccina¬ 
tion  antityphique  aux  armées  durant  la  campagne  —  il  est  permis,  croyons-^ 
nous,  d’attirer  actuellement  l’attention  sur  la  pathogénie  spéciale  de  tels 
accidents  et  sur  les  conséquences  médico-militaires  qu’ils  comportent. 

Nous  demandons  donc  à  nos  oollègues  de  la  Société  s’ils  ont  observé  de 
semblables  accidents. 

M.  J.  Lhermittk.  —  Si  le  malade  présenté  par  M.  Roussy  semble  bien 
atteint  d’une  lésion  centrale,  il  est  des  faits,  ainsi  que  j’en  ai  observés,  dans 
lesquels  la  paralysie  du  membre  supérieur  reconnaît  une  origine  périphé¬ 
rique.  Dans  un  cas  que  j’ai  pu  suivre  pendant  plusieurs  mois,  la  mono¬ 
plégie  brachiale  incomplète  survint  brusquement  et  s’accompagnait  de 
douleurs  vives  spontanées.  On  constatait  tous  les  signes  d’une  altération 
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prcilondo  des  N'*-',  VJ*^,  VI  l*-"  racines  cervicales  du  plexus  brachial  d’un  côté. 
La  guérison  survint  six  à  sejU  mois  après  le  début  de  cotte  complication. 

V.  Traitement  des  Contractures  Spasmodiques  par  le  Novarséno- 

benzol  intra-veineux  à  petites  Doses  quotidiennes  et  prolongées. 

Aréflexie  Achilléenne,  par  MM  Sigahd  et  Hagüenau. 

Nous  avons  montré  avec  Roger  (Marseille  médical,  août  et  octobre  1918) 
que  dans  la  syphilis  nerveuse  chronique  et  surtout  dans  les  affections  ner¬ 
veuses  dites  para-syphilitiques,  il  était  préférable  de  substituer  aux  injec¬ 
tions  intra-veineuses  de  norvarsénobenzol  à  doses  moyennes  ou  fortes  et 
progressives  le  procédé  dos  petites  doses  fixes  introduites  également  par 
voie  veineuse,  mais  guolidiennes  et  longtemps  prolongées. 

Nous  avons  également  fait  voir  que  lorsque  la  dose  globale  de  8  grammes 
à  12  grammes  était  ainsi  atteinte,  on  notait  une  modification  importante 
des  réllexes  tendineux  achilléens.  Ceux-ci  s’affaiblissent  progressivement 
jusqu’à  abolition  complète. 

On  saisit  l’importance  de  ce  fait  bi(^logique  dans  la  thérapeutique  de  la 
contracture  spastique. 

Nous  avons  repris  et  continué  ces  premières  recherches  en  appliquant 
de  nouveau  ce  procédé  de  traitement  à  des  tabétiques,  des  paralytiques 
généraux  et  surtout  à  des  hémiplégiques  et  paraplégiques  spasmodiques 
syphilitiques  ou  non  syphilitiques. 

Voici  la  conclusion  dos  faits  observés  : 

La  méthode  des  petites  doses  fixes  quotidiennes  de  ü  gr.  15  centigr. 
à  0  gr.  20  centigr.  poursuivie  méthodiquement  pendant  deux  mois  environ 
jusqu’au  taux  global  de  10  à  12  gr.  n’a  jamais  donné  lieu  à  aucun  des  acci¬ 
dents  graves  de  nitritoïsme,  d’apoplexie  séreuse,  ou  d’hyperréaotion  de 
Herxheimer  qui  ont  jeté  le  discrédit  sur  le  novarsénobonzol. 

Les  seuls  incidents  observés  ont  été  des  érythèmes  locaux  ou  plus  ou 
moins  généralisés,  des  dermites  cutanées  qui  peuvent  nécessiter  l’interrup¬ 
tion  du  traitement,  mais  qui  guérissent  toujours  dès  la  cessation  du  novar- 
sénobenzol  (7  fois  sur  43  cas,  cette  interruption  a  été  rendue  nécessaire 
après  l’absorption  des  doses  globales  moyennes  de  5  gr.  à  7  gr.) 

En  règle  très  générale,  la  dose  totale  de  10  à  12  gr.  ainsi  répartie  quoti¬ 
diennement  durant  une  période  de  deux  à  trois  mois  est  parfaitement 
tolérée  alors  que,  si  ce  même  taux  était  atteint  par  injections  hebdomadaires 
de  1  gr.  25  à  1  gr.  50,  les  réactions  toxiques  risqueraient  d’être  fort  graves. 

Entre  le  8®  et  12®  gr.  introduits  par  petites  doses  quotidiennes,  parfois 
avant,  on  note  un  certain  degré  de  sédation  musculaire,  d’hypotonie  des 
membres  inférieurs  et  cola  sans  que  la  motricité  soit  compromise. 

Cette  motricité  ne  sera  pas  perturbée  davantage,  ou  à  peine,  quand  va 
survenir  dans  une  deuxième  étape  V aréflexie  achilléenne. 

On  peut  se  rendre  compte  de  ces  faits  d’intégrité  motrice  chez  les  para¬ 
lytiques  généraux  par  exemple  dont  la  musculature  est  normale. 

Les  groupes  musculaires  postérieurs  dos  jambes,  soléaire,  jumeaux,  sont 
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les  premiers  inhibés.  Il  n’y  a  pas  de  paralysie  des  extenseurs  ;  on  ne  note 
pas  de  steppage. 

L’examen  des  réactions  électriques  permet  de  déceler  des  troubles  légers 
quantitatifs  au  faradique  et  au  galvanique  sans  modifications  qualitatives. 

L’inhibition  arsenicale  paraît  frapper  par  ordre  de  priorité  les  groupes 
musculaires  en  état  de  contracture  spasmodique,  de  préférence  aux  muscles 
sains. 

Nous  n’avons  jamais  observé  d’abolition  de  la  réflectivité  rotulienne. 

L’aréflexie  achilléenne  est  durable  pendant  une  période  que  nous  ne  pou¬ 
vons  préciser  encore.  Nous  l’avons  vue  persister  chez  des  paralytiques  géné¬ 
raux  six  mois  après  la  cessation  do  tout  traitement  arsenical. 

Il  semble  bien  que  ces  réactions  biologiques  soient  liées  à  une  névrite 
arsenicale  légère  spéciale  et  par  l’absence  de  douleurs  et  par  sa  localisation 
ihusculaire  élective  particulièrement  favorable. 

On  comprend  l’irotérôt  de  ces  faits  dans  la  thérapeutique  des  contractures 
spasmodiques.  Ces  doux  malades  que  nous  vous  présentons  (un  cas  d’hémi¬ 
plégie  spasmodique,  un  second  cas  de  paraplégie  spasmodique  ayant  reçu  en 
deux  mois  et  demi  l’un  10  gr.,  l’autre  12  gr.  de  novarsénobenzol)  permettent 
d’apprécier  les  résultats  heureux  de  cette  méthode,  qu’il  s’agisse  du  reste 
d’une  étiologie  syphilitique  ou  non  syphilitique  :  l’effet  arsenical  recherché 
n’étant  pas  seulement  l’amélioration  ou  la  guérison  des  lésions  syphilitiques, 
mais  une  réaction  inhibitrice  et  sédative  d’ordre  neuro-tendino-musculaire. 

VI.  Pseudo-Babinski  dans  la  Paralysie  Crurale,  par  MM.  Sicard 
et  Haguenaü. 

En  dehors  des  signes  classiques  d’atrophie  du  quadriceps  crural,  de  l’ab¬ 
sence  des  mouvements  d’extension  de  ce  muscle,  de  la  perte  des  réactions 
électriques  normales,  de  l’abolition  du  réflexe  rotulien,  du  dérobement 
facile  du  menibre  inférieur  atteint  avec  affaissement  brusque  au  cours  de 
la  marche,  de  la  déformation  des  régions  latéro-rotuliennes  (Meige),  il  y  a 
lieu  d’attirer  l’attention  sur  un  autre  signe  :  la  mise  on  jeu  des  extenseurs 
du  pied  dans  l’acte  commandé  du  raidissement  de  la  cuisse.  Dans  ces  condi¬ 
tions  en  effet,  l’incitation  volontaire  ne  pouvant  plus  solliciter  le  muscle 
crural  paralysé  va  s’irradier  sur  les  muscles  antagonistes  tributaires  du 
sciatique.  On  voit  alors  nettement  se  dessiner  un  mouvement  de  contraction 
dans  les  muscles  extenseurs  de  la  jambe.  Le  gros  orteil  d’abord,  puis  les 
autres  orteils,  se  relèvent  et  la  contraction  des  extenseurs  entraîne  souvent 
l’extension  globale  du  pied.  Cette  motricité  synergique  est  rendue  plus  appa¬ 
rente  lorsque  le  mouvement  est  exécuté  dans  la  position  horizontale,  le 
malade  étant  couché. 

C’est  là,  comme  nous  l’avons  déjà  fait  observer  avec  Roger  (1),  un  fait 
de  même  nature  que  celui  rencontré  au  cours  de  la  paralysie  du  nerf  radial. 
Ea  dérivation  des  incitations  motrices  au  delà  des  muscles  extenseurs 
radiaux  paralysés  et  ne  pouvant  répondre  peut  provoquer  en  effet,  dans  le 

(l)  SlCABD  et  Rookr,  Paralysie  du  crural.  Marseille  médical,  21  mars  1918. 
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domaini!  aiilagonisto  des  muscles  Oéchisseurs,  de  l’Iiyperflexion  des  doigts 
et  du  j)oigtiet  (Pitres).  Dans  le  cas  particulier  de  paralysie  crurale,  le  cha¬ 
touillement  plantaire  localise  le  réflexe  normal  de  défense  du  membre 
inféri(!ur  dans  les  seuls  muscles  à  motricité  conservée,  et  parmi  ceux-ci  les 
extenseurs  du  pied  étant  prépondérants,  rextensi(m  du  gros  orteil  peut  se 
dessiner  nettement.  Dans  quatre  cas  de  paralysie  crurale  totale  sur  sept 
obscîrvés,  h;  phénomène  était  net,  l’illusion  du  signe  de  Babinski  complète 
et  la  méconnaissance  de  son  mécanisme  avait,  chaque  fois,  suggéré  une  asso¬ 
ciation  de  lésion  médullaire  inc'xistante,  créant  ainsi  une  erreur  de  diagnostic. 

VII.  Tumeur  Cérébrale  opérée  depuis  sept  ans  (présentation  de  malade), 
par  M.  K.  Vki.tbh. 

J.e  9  janvi('r  1913,  nous  avons  eu  l’occasioii,  hî  docteur  de  Martel  et  moi, 
de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  (1)  un  homme  alors  âgé  de  40  ans, 
qui  fut  craniectomisé  le  27  août  1912  pour  une  tumeur  cérébrale  :  cet  homme, 
entré  à  l’Hôtel-Dieu  dans  le  service  du  professeur  de  Lapersonne,  se  plai¬ 
gnait  de  violents  maux  de  tête  et  de  troubles  visuels  ;  on  constata  chez  lui 
un  syndrome  d’hypertension  intracrânienne  :  maux  de  tète,  pertes  de  con¬ 
naissance,  stase  papillaire  à  évolution  progressive,  mais  aucun  signe  de 
localisation.  La  stase  papillaire  étant  plus  accentué(!  à  gauche,  la  tréi)anation 
fut  faite  de  ce  côté,  et  permit  l’extraction  d’une  volumineuse  tumeur  do 
la  région  fronto-pariétale  gauche,  tumeur  très  vasculaire,  adhérente  aux 
méninges,  et  qui  à  l’examen  histologique;,  fut  rticonnue  pour  un  angio¬ 
sarcome.  l.a  tumeur  ne  put  être  extraite  en  totalité,  un  prolongement  pro¬ 
fond  fusant  vers  le  lobe  frontal  gauche. 

Malgré  l’apparition,  deux  jours  après  l’opération,  d’une  hémiplégie 
droite  complète  avec  aphasie,  la  guérison  se  fit  progressivement,  et  quand  ce 
malade  fut  présenté  à  la  Société  de  Neurologie,  il  ne  présentait  plus  qu’une 
légère  parési(!  faciale  droite  et  une  parésie  de  la  main  droite,  avec  conser¬ 
vation  de  la  force  musculaire  suffisante  pour  permettre*  certains  travaux. 
En  ce  qui  concerne  l’état  oculaire,  la  stase  papillaire  disparut  après  l’opéra¬ 
tion,  et  l’acuité  visuelle  se  maintint  pour  l’œil  droit  à  3/10,  et  pour  l’œil 
.gauche  s’améliora  légèrement  (1/30).  Nous  avions  complètement  perdu  de 
vue  ce  malade,  quand,  il  y  a  quelques  semaines,  il  est  revenu  à  l’Hôtel- 
Dieu  dans  les  conditions  suivantes  :  il  y  a  six  à  huit  mois,  dos  maux  de  tète 
ont  reparu  ;  puis  la  main  droite  est  devenue  de  plus  en  plus  faible,  et  peu  à 
peu  s’est  paralysée  complètement.  La  paralysie  faciale  s’est  accentuée, 
et  les  troubles  de  la  parole  ont  reparu,  en  augmentant  chaque  jour  ;  en  même 
temps,  une  voussure  s’est  montrée  au  niveau  de  l’orifice  de  la  trépanation. 
La  femme  du  malade  nous  a  dit  en  outre  qu’il  a  présenté,  depuis  1913, 
des  crises  convulsives  généralisées  avec  perte  de  connaissance,  crises  qui 
d’abord  fréquentes  (tous  les  mois)  sont  devenues  de  plus  en  plus  rares,  de 
moins  en  moins  intenses,  et  ont  fini  par  disparaître  complètement.  Actuel- 
hunent  l’état  du  malade  est  le  suivant  : 

(1)  Du  Maktbl  et  Veltek,  SücUU  de  Neurologie,  9  janvier  1913  et  13  février  1913. 
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Observation.  —  U  mai  1919.  —  Très  bon  état  général  ;  ni  maux  de  tête,  ni 
vomissements,  ni  crises  convulsives. 

1"  Parésie  faciale  droite,  du  type  central,  respectant  le  facial  supérieur. 

2“  Monoplégie  du  membre  supérieur  droit,  beaucoup  plus  marquée  à  Texfrémité 
du  membre  (la  main  et  l’avant-bras  sont  à  peu  près  totalement  paralysés)  qu’à 
la  racine,  où  on  note  surtout  de  la  contracture  ;  pas  de  troubles  des  sensibilités 
superficielles,  sauf  toutefois  un  retard  notable  de  la  perception  des  sensations  à 
la  main.  Abolition  des  sensibilités  profondes,  et  astéréognosie  totale  de  la  main 
droite.  Les  réflexes  tendineux  du  membre  supérieur  droit  sont  très  exagérés  ; 
et  la  moindre  percussion  sur  les  masses  musculaires  (surtout  les  extenseurs  des 
doigts  et  les  radiaux),  et  sur  les  saillies  osseuses  (épicondyle)  provoque  des  mou¬ 
vements  très  brusques. 

Au  membre  inférieur  droit,  on  note  une  légère  diminution  de  la  force  muscu¬ 
laire  ;  sensibilité  normale  à  tous  les  modes  (superficielle  et  profonde)  ;  réflexe 
rotulien  un  peu  vif,  achilléen  normal,  réflexe  plantaire  en  flexion. 

Du  côté  gauche,  aucun  trouble  de  sensibilité  ni  de  motilité  ;  réflexes  tous  nor. 
maux. 

Réflexes  crémastériens  et  abdominaux  conservés  et  normaux. 

3“  Démarche.  — •  Lente,  un  peu  hésitante,  mais  sans  caractères  particuliers,, 
pas  de  troubles  de  l’équilibre,  jias  de  signe  de  Romberg. 

Pas  de  symptômes  cérébelleux. 

4“  Troubles  de  la  parole.  —  Aphasie  surtout  motric.e,  avec,  dysarthrie  très  intense,, 
s’accompagnant  de  mouvements  ataxiformes  des  lèvres  et  de  la  face,  même  du 
côté  gauche  ;  seuls  les  mots  simples  et  d'usage  courant  sont  conservés.  Le  malade 
comprend  les  ordres  simples  et  est  par  contre  incapable  d'exécuter  les  ordres 
parlés  un  peu  compliqués.  Pas  de  cécité  verbale  ni  littérale,  mais  seuls  les  mots 
simples  et  d’usage  courant  sont  compris  :  la  lecture  est  d’ailleurs  assez  difficile' à 
cause  des  troubles  visuels  sur  lesquels  nous  reviendrons  plus  loin. 

5®  Troubles  intellectuels.  —  Légère  diminution  de  la  mémoire  ;  diminution  con¬ 
sidérable  de  l’attention  ;  au  point  de  vue  de  l’affectivité,  le  malade,  toujours  con¬ 
tent,  euphorique,  est  à  peu  près  totalement  indifférent  à  ce  qui  se  passe  autour 
de  lui. 

6"  Examen  oculaii'e.  —  Pas  de  troubles  oculo-moteurs  ;  pas  de  diplopie  ;  quelques, 
secousses  nystagmiformes,  dans  les  positions  extrêmes  du  regard. 

Légère  inégalité  pupillaire  (pupille  gauche  un  peu  plus  large  que  la  droite)  ; 
diminution  du  réflexe  lumineux  direct  et  consensuel  à  gauche. 

Des  deux  côtés,  petits  leucomes  paracentraux  anciens. 

-  Fond,  d’œil  et  acuité.  —  O.  D.  Pupille  bien  colorée,  à  bords  un  peu  indistincts, 
veines  un  peu  dilatées,  pas  de  stase  papillaire,  pas  d’hémorragies  rétiniennes. 
Vog  =  3/10  avec  -f-  1®,50. 

O.  G.  Pupille  pâle,  non  saillante,  à  limites  peu  nettes  ;  vaisseaux  normaux  ; 
pas  d’hémorragies  ;  vog  =  2  à  3/10  avec  +  2®. 

Champ  visuel  irrégulièrement  rétréci  à  gauche,  légèrement  rétréci  à  droite  ;  pas 
de  dyschromatopsie. 

En  résumé  :  paralysie  faciale  droite,  monoplégie  du  membre  supérieur 
droit,  aphasie,  tel  est  le  tableau  clinique  présenté  par  cet  homme  chez  qui 
le  27  août  1912,  soit  il  y  a  presque  sept  ans,  une  tumeur  cérébrale  fut  extraite. 

Il  n’existe  plus  trace  de  syndrome  d’hypertension,  mais  au  niveau  de 
la  brèche  crânienne,  on  note  une  volumineuse  voussure  de  l'hémisphère  gauche, 
voussure  molle,  élastique,  non  réductible,  non  douloureuse,  présentant 
une  expansion  en  masse  et  des  battements  bien -perceptibles  surtout  à  la 
périphérie.  Les  bords  de  la  brèche  osseuse  sont  partout  nettement  sentis  ; 
la  consistance  de  cette  tuméfaction  est  régulière,  cependant  ;  à  la  partie 


460 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


püstéro-supûrioure  de  la  l'onêtre  osseuse,  existe  une  zone  plus  dure  et  plus 
résistante.  La  radiographie  ne  montre  aucune  opacité,  aucune  ombre  anor¬ 
male.  Ces  signes  locaux,  joints  à  la  réapparition  des  troubles  aphasiques 
et  à  la  monoplégie  qui  s’est  peu  à  peu  complétée,  nous  montrent  qu’il  s’agit 
vraisemblablement  A' une  récidive  du  néoplasme.  Quand  ce  malade  nous  fut 
présenté  pour  la  première  fois,  nous  avions  fait  des  réserves  au  point  de 
vue  d’une  récidive  possible,  surtout  parce  qu’un  prolongement  profond 
de  la  tumeur  avait  été  laissé  dans  le  lobe  frontal.  Mais  cette  récidive  s’est 
produite  tardivement  et  l’intervention  opératoire  a  permis  une  survie 
remarquable,  dans  des  c(mditions  qui  sont  en  somme  restées  excellentes 
jusqu’il  y  a- six  ou  huit  mois. 

Je  crois  intéressant  aussi  d’insister  sur  l’état  oculaire  :  la  trépanation 
et  l’extraction  de  la  tumeur  ont  amené  la  disparition  complète  de  la  stase 
papillaire,  et  l’acuité  visuelle  a  subi,  lentement,  une  amélioration  considé¬ 
rable  :  restée  presque  stationnaire  sur  l’œil  droit,  elle  a  monté,  sur  l’œil 
gauche,  de  1/30  à  3/10,  avec  conservation  de  la  vision  dos  couleurs  et  d’un 
champ  visuel  encore  suflisant.  11  faut  d’ailleurs  tenir  compte  des  leucomes 
nornéens  qui  altèrent  dans  une  certaine  mesure  la  vision.  Ceci  montre  une 
fois  de  plus  les  excellents  résultats  de  la  craniectomie  sur  la  stase  papil¬ 
laire  ;  on  n’insistera  jamais  trop  sur  ces  résultats,  qui  concordent  pour  nous 
inciter  à  faire  toujours,  même  dans  les  cas  les  plus  graves  et  en  apparence 
désespérés,  une  large  craniectomie  décompressive. 

Dans  le  cas  actuel,  il  n’y  a  plus  de  syndrome  d’hypertension  ;  il  ne  nous 
a  pas  paru  y  avoir  indication  à  la  ponction  lombaire.  Quant  à  une  nouvelle 
intervention  dirigée  contre  la  tumeur,  elle  nous  parait  actuellement  fort 
aléatoire;  et  ce  que  nous  savons  déjà  de  cette  tumeur  (angio-sarcome  très 
vasculaire,  tumeur  diffuse  et  mal  limitée)  nous  tait  redouter  de  sérieux  acci¬ 
dents  au  cours  d’une  opération  qui  serait  pour  le  moins  incomplète. 

VIII.  Para-ostéo-arthropathies  des  Paraplégiques  par  Lésion  Médul¬ 
laire.  Étude  Anatomique  et  Histologique,  par  MmeDEJEHiNE,  M.  A.  Ceil- 

lUER  et  Mlle  Dejehine. 

(Communication  publiée  comme  travail  original  dans  le  présent  numéro 
de  la  Revue  neurologique.) 

J.  Lheumitte.  —  Dans  deux  cas  de  section  complète  de  la  moelle  dor¬ 
sale,  j’ai  constaté  des  para-ostéo-arthropathies  analogues  à  celles  dont 
Mme  Dejerine  et  M.  Ceillier  ont  donné  la  description  complète.  11  s’agissait, 
en  effet,  de  formations  osseuses  nettement  visibles  à  la  radiographie  et 
siégeant  soit  autour  de  l’épiphyse  fémorale,  soit  dans  la  masse  du  quadriceps 
fémoral.  Dans  l’un  do  -ces  cas,  l’autopsie  et  l’examen  histologique  m’ont 
montré  l’existence  d’ostéome  spongieux  para-fémoral  et  d’ostéome  fibreux 
intra-quadrici|)ital.  Ce  dernier  était  situé,  comme  dans  ces  faits  que  rappor¬ 
tent  Mine  Dejerine  et  .M.  Ceillier,  dans  une  plaque  de  myosite  fibreuse. 
Mais,  à  la  différence  des  faits  rapportés  par  Mme  Dejerine  et  M.  Ceillier, 
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Fostéome  musculaire  bilatéral  et  symétrique  était,  sur  la  plus  grande  partie 
de  son  étendue,  entouré  d’un  liquide  puriforme  contenant  de  nombreuses 
colonies  de  streptocoques. 

La  patbogénie  de  ces  para-ostéo-arthropathies  est  sans  doute  assez  com¬ 
plexe.  Le  fait  qu’elles  se  développent  exclusivement  chez  les  grands  blessés- 
de  la  moelle  atteints  d’escarres,  d’œdème  des  membres  inférieurs  m’a  semblé 
plaider  en  faveur  d’une  infection  dans  la  genèse  des  ostéomes.  Aussi  ai-je 
pratiqué  l’étude  microbiologique  de  la  sérosité  d’œdème  chez  un  sujet 
paraplégique  présentant  une  infiltration  considérable  des  membres  inférieurs 
et  indemne  de  toute  infection  apparente. 

La  sérosité  œdémateuse,  comme  je  l’ai  observé  dans  les  trois  cas  qu’il 
m’a  été  donné  d’observer  récemment,  est  très  spéciale  ;  de  couleur  ambrée,, 
elle  se  coagule  immédiatement  dans  le  tube  récepteur  et  se  rétracte  après 
un  court  séjour  à  l’étuve  à  37°.  Elle  se  différencie  donc  très  nettement  des 
liquides  d’œdème  d’origine  cardiaque,  rénale  ou  autre. 

De  plus,  dans  le  cas  où  j’ai  pu  pratiquer  une  culture  sur  bouillon  de  cette 
sérosité,  j’ai  constaté,  quarante-huit  heures  après  la  mise  à  l’étuve,  un  déve¬ 
loppement  considérable  de  streptocoques. 

Bien  qu’il  soit  très  vraisemblable  que  les  petits  traumatismes,  les  arra¬ 
chements  musculaires  ou  périostés  puissent  jouer  un  rôle  dans  le  développe¬ 
ment  des  ostéomes  des  paraplégiques,  il  me  semble  qu’il  est  difficile  de  rejeter 
formellement  le  rôle  de  l’infection  et  do  l’infiltration  œdémateuse  dans  la 
genèse  de  ces  para-ostéo-arthropathies. 

.l’ajoute  que  les  formations  osseuses  qui  se  développent  en  plein  muscle, 
comme  Mme  Dejerine  et  M.  Ceillier  l’ont  montré  et  comme  nous  l’avons 
retrouvé  dans  un  cas,  sont  absolument  indépendantes  du  squelette  et  n’ont 
aucune  origine  périostée.  Ils  paraissent  s’être  développés  exclusivement 
aux  dépens  du  tissu  conjonctif  intra-musculaire  après  avoir  été  ou  non 
précédés  par  la  formation  de  cartilage. 


M.  André  Léri.  — Les  pièces  qui  nous  sont  présentées  sont  extrêmement 
intéressantes.  En  les  examinant,  je  suis  frappé  de  la  disposition  régulière 
et  comme  systématique  des  néoformations  osseuses  ;  si  nous  mettons  à 
part  les  néoproductions  intramusculaires,  elles  siègent  au  voisinage  des- 
articulations  de  la  hanche  et  du  genou,  principalement  sur  la  partie  anté¬ 
rieure  de  la  hanche  et  sur  la  partie  interne  du  genou.  Leur  siège  répond 
plus  ou  moins  parfaitement  à  l’insertion  des  gi-os  faisceaux  ligamenteux, 
et  tout  particulièrement  à  l’insertion  des  ligaments  qui  paraissent  spéciale¬ 
ment  tiraillés  dans  la  rotation  externe  du  membre,  position  do  repos  très 
ordinaire  chez  les  paraplégiques.  Sur  certaines  pièces  même,  les  néo- 
ossifications  suivent  d’un  os  à  l’autre  la  direction  générale  de  la  capsule 
articulaire  et  des  gros  ligaments,  comme  si  elles  étaient  formées  par  1  ossi¬ 
fication  sur  place  de  ces  ligaments  ;  sur  d’autres,  qui  sont  coupées  trans¬ 
versalement,  on  voit  que  les  ossifications  néoformées  occupent  en  grande 
partie  la  place  des  ligaments.  Enfin  M.  Lhermitte  signale  un  fait,  qui  est 
confirmé  par  Mme  Dejerine,  à  savoir  que  ces  néoproductions  s’observent  sur- 
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tout  chez  des  sujets  qui  présentent  des  mouvements  automatique  s  spas 
modiques,  répétés  et  plus  ou  moins  violents. 

Pour  toutes  ces  raisons,  je  me  demande  si  ces  curieuses  néoproductions  ne 
résultent  j)as  en  ^^rande  partie  de  la  simple  application  d’une  loi  de  physio¬ 
logie  générale,  la  loi  de  VVolff,  en  vertu  de  laquelle  toute  exagération  de 
pression  ou  de  traction,  par  l’irritation,  la  stimulation  qu’elle  détermine, 
a  pour  résultat  la  formation  de  tissus  qui  soient  en  état  de  réaliser  la  résis- 
tanc(^  exigée.  Cette  loi  d(;  F  «  adaptation  fonctionnelle  »  a  été  spécialement 
appliquée  par  Holzknech,  avec  nombreuses  pièces  démonstratives  à 
l’appui,  à  la  [)athogénie  des  ossilications  anormales  du  tissu  conjonctif  ou 
de  ses  dérivés,  ca[)sules  et  leurs  renfoncements,  ligaments  para-articulaires, 
tendons,  muscles  et  aponévroses.  Malgaigne  avait  déjà  signalé  que  les  arti¬ 
culations  plus  particulièrement  exposées  à  l’ankylose  étaient  celles  où,  par 
suite  d’attitudes  vicieuses,  les  ligaments  étaient  continuellement  tiraillés, 
M.  d(;  Gauléjac  a  pu  provoquer  chez  le  lapin  des  néoformations  osseuses 
périarticulaires  en  sectionnant  certains  muscles  et  en  faisant  ainsi  tirailler 
l’artichï  par  l’action  non  compensé  des  antagonistes.  Il  est  à  remarquer 
d’ailleurs  que  ces  néoossifications  se  forment  très  rapidement. 

Nous  avons  eu  nous-même,  dans  bien  des  cas  fort  différents  les  uns  des 
autres,  l’occasicjn  d’observer  cette  transformation  osseuse  des  ligaments 
tiraillés  et  des  tissus  avoisinants  ;  et  nous  avons  vu  l’ossification  se  faire 
dans  ces  ligaments  pour  ainsi  dire  fibre  par  fibre,  avec  un  minimum  de 
néoproductions  exubérantes,  ostéophytiques. 

Pour  répondr(^  à  une  question  qui  vient  d’être  soulevée,  celle  du  point  de 
départ  de  l’os  nouveau,  je  ne  sais  si  le  tiraillement  suffît  à  produire  de  l’os 
nouveau  en  plein  ligament  ou  en  plein  muscle,  par  transformation  du  tissu 
in  situ,  loin  de  l’os  ou  du  périoste  ancien,  d’après  certaines  pièces  anato¬ 
miques  et  certaines  constatations  cliniques,  le  fait  paraît  probable.  Mais 
dans  les  pièces  personnelles  auxquelles  je  fais  allusion,  les  fibres  ligamenteuse 
s’ossifiaient  non  en  leur  partie  moyenne,  loin  do  l’os,  mais  à  leur  extrémité, 
en  partant  de  l’os  ou  du  périoste  voisin,  et  en  formant  do  véritables  stalac¬ 
tites  ou  stalagmites  osseuses.  Les  néoformations  périarticulaires  (mise  à 
part  la  question  des  ostéomes  intramusculaires)  que  nous  présente  Mme  Dé- 
jerine  semblent  assez  bien  répondre  par  leur  situation  à  ce  mode  de  dévelop¬ 
pement. 

ÎX  Etude  sur  l'Origine  et  la  Nature  de  la  Sclérose  en  Plaques, 

par  M.  (;.  Marinesco  (de  Bucarest). 

(.Sera  publié  comme  travail  original  dans  un  prochain  numéro  de  la 
Revue  neurologique.) 

X.  Sur  l’Incontinence  d’Urine  Fonctionnelle  chez  l’Adulte, 

par  M.  Noïga  (de  Bucarest). 

En  classant  les  observations  des  malades  qui  ont  été  envoyés  dans  notre 
centre  de  neurologie  de  la  11®  armée,  pendant  et  après  les  luttes  de  Mara- 
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sosti,  nous  avons  trouvé  cinq  cas  d’incontinence  d’urine  d’origine  fonction¬ 
nelle.  Ces  troubles  fonctionnels,  quoique  connus  par  les  auteurs  classiques, 
n’étaient  pas  souvent  observés,  et  même  dans  des  cas  très  nets,  comme 
ceux  que  nous  rapportons  ici,  le  médecin  était  souvent  disposé  à  les  consi¬ 
dérer  comme  étant  provoqués  par  une  cause  organique. 

La  guerre  actuelle,  en  multipliant  ces  cas,  par  le  grand  nombre  de  cir¬ 
constances  qui  ont  favorisé  leur  production,  d’un  autre  côté,  une  certaine 
habitude  que  nous  avons  aujourd’hui,  de  distinguer  plus  facilement  une 
lésion  organique  d’une  lésion  fonctionnelle,  habitude  due  aux  travaux  des 
neurologues  modernes  et  en  particulier  à  ceux  de  Babinski,  nous  donne  l’oc¬ 
casion  d’exposer  ici  cinq  observations  qui  ne  font  aucun  doute  sur  l’existence 
de  cos  troubles  fonctionnels. 

Elles  ne  feront  d’autant  plus  aucun  doute,  car  nous  avons  guéri  tous  nos 
malades,  aussitôt  leur  entrée  dans  notre  service,  en  leur  électrisant,  à  trois 
séances  consecutives,  la  paroi  abdominale  à  l’endroit  de  la  vessie.  Ce  trai¬ 
tement  n’avait  d’autre  but  que  de  persuader  le  malade  que  son  affection 
disparaîtra  rapidement  par  l’électrisation  que  nous  lui  faisions,  et  en  lui 
allirmant  que  d’autres  malades  ont  guéri  aussi  par  le  même  procédé. 

Le  résultat  favorable  que  nous  avons  eu  nous  a  prouvé  que  tous  ces 
malades  n’étaient  pas  seulement  des  fonctionnels,  mais  encore  qu’ils  étaient 
de  bonne  foi,  et  non  des  simulateurs.  Les  circonstances  dans  lesquelles 
ont  apparu  ces  troubles  ont  été  les  suivantes  : 

I-  — ■  Le  premier  soldat,  pendant  les  luttes  de  Marasfesti,  étant  couché  au  lit, 
pendant  la  nuit,  rêve  qu'il  urine  au  cabinet,  et  se  réveille  immédiatement  après, 
car  il  se  sent  tout  mouillé.  Depuis,  il  a  continué  à  perdre  son  urine  presque  toutes 
les  nuits,  mais  jamais  le  jour.  Dans  les  derniers  jours  avant  d’être  envoyé  chez 
nous,  il  lui  est  arrivé  de  perdre  l’urine  deux  fois  par  nuit.  Le  malade  a  été  dirigé 
dans  notre  service,  après  avoir  souffert  de  ce  trouble  plus  d’un  mois  et  nous 
l’avons  guéri  en  trois  jours  de  traitement. 

IL  —  Le  second  malade  est  couvert  de  terre  à  la  suite  d’une  chute  d’obus 
dans  son  voisinage,  et  perd  connaissance.  Depuis  cet  accident  il  a  une  miction 
impérieuse  et  fréquente,  le  jour  comme  la  nuit,  et,  s’il  no  va  pas  immédiatement 
satisfaire  son  besoin,  il  perd  l’urine  dans  ses  pantalons.  Cela  lui  arrive  plus  souvent 
la  nuit,  car  le  temps  de  se  réveiller  et  d’aller  au  cabinet  ne  lui  est  pas  toujours 
suffisant. 

Il  lui  arrive  quelquefois  de  se  réveiller  la  nuit  se  sentant  mouillé,  ayant  perdu 
l’urine  complètement. 

Deux  semaines  après  l’accident  et  le  début  de  ces  troubles,  il  est  envoyé  dans 
notre  service,  où  nous  l’avons  guéri  comme  le  précédent.  Le  malade  demande 
lui-même  de  quitter  l’hôpital,  trois  jours  après  son  entrée. 

III.  —  Le  troisième  malade  se  couchant  très  fatigué,  car  la  veille  on  l’avait 
obligé  de  porter  sur  son  dos  une  grande  quantité  de  bois  et  comme  il  n’avait  pas 
l’habitude  d’un  travail  si  dur,  il  se  réveille  la  nuit  ayant  perdu  l’urine  dans  son  lit. 
Depuis,  jour  et  nuit,  la  miction  était  devenue  impérieuse  et  fréquente  :  s’il  n’al¬ 
lait  pas  tout  de  suite  se  satisfaire,  il  la  perdait  dans  ses  pantalons,  ou  si  c’était  la 
nuit  il  urinait  dans  son  lit., Dans  la  crainte  de  perdre  l’urine,  il  lui  arrivait  de  ne 
pas  dormir  des  nuits,  tellement  il  avait  en  horreur  son  affection. 

Trois  semaines  après  le  début  de  cette  affection  il  entre  chez  nous  et  nous  l’avons 
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guéri  très  rapidement.  Un  renseignement  intéressant  qu’il  nous  donne,  pour  juger 
de  son  état  impressionnable,  est  le  suivant  ;  quand  il  était  enfant,  à  l’école,  un  jour 
son  professeur  ne  lui  a  pas  permis  de  quitter  la  classe  pour  aller  faire  ses  nécessités, 
et  il  a  perdu  l’urine  sur  lui.  11  paraît  que  pendant  longtemps  après  il  a  souffert  de 
miction  impérieuse,  mais  il  a  guéri  en  prenant  un  vin  tonique. 

IV.  —  Dans  un  quatrième  cas,  c’était  encore  pendant  les  luttes  de  Marasesti, 
un  soldat  qui  a  failli  être  enseveli  dans  la  terre,  par  un  obus,  qui  lui  a  provoqué 
à  la  suite  une  névralgie  crurale  et  une  névralgie  sciatique-traumatiques  du  membre 
inférieur  gauche; revenant  de  l’attaque  il  a  commencé  à  uriner  souvent  et  impé¬ 
rieusement.  Même  les  nuits  suivantes  il  perdait  les  urines  dans  son  lit,  s’il  ne  se 
réveillait  pas  aussitôt  pour  aller  au  cabinet. 

V.  —  Enfin  le  cinquième  cas,  un  ancien  rhumatisant,  qui  souffrait  de  froid. 
C’était  en  automne,  pendant  qu’il  prenait  part  à  des  exercices,  il  a  été  pris  de  fris¬ 
sons  et  depuis  la  miction  était  devenue  fréquente  et  impérieuse.  Pendant  la  nuit 
il  était  aussi  forcé  de  se  déranger  plusieurs  fois,  car  il  sentait  le  besoin  d’uriner  à 
chaque  instant,  et  s’il  ne  se  hâtait  pas,  le  malade  risquait  de  perdre  l’urine  dans 
son  lit. 

En  résumé,  un  pareil  trouble,  survenu  dans  chacune  do  ces  circonstances^ 
n’a  rien  pour  nous  surprendre.  Qu’un  soldat  fatigué,  énervé,  le  soir  d’une 
lutte,  rêve  la  nuit  et  urine  dans  son  lit,  c’est  un  fait  qui  n’a  rien  d’étonnant 
et  qui  certainement  doit  se  passer  plus  fréquemment,  mais  il  n’est  pas 
divulgué  par  pudeur. 

Qu’un  soldat  après  un  accident,  comme  celui  d’être  enseveli  par  la  terre 
à  cause  d’une  chute  d’obus,  perde  connaissance  et  quand  il  revient  à  lui, 
il  urine  souvent,  impérieusement,  le  jour  et  la  nuit,  et  même  il  perd  sea 
urines,  ceci  s’explique  très  bien  par  l’émotion  qu’il  a  dû  avoir  quand  il  s’est, 
rendu  compte  du  danger  par  lequel  il  a  passé. 

Un  troisième  soldat  se  couche  très  fatigué  n’ayant  pas  été  habitué  à 
porter  des  charges  sur  son  dos  et  il  perd  l’urine  dans  son  lit  la  nuit  suivante, 
ceci  ne  peut  pas  non  plus  constituer  un  fait  surprenant. 

Un  quatrième  cas,  un  soldat  au  cours  d’une  lutte  est  enfoui  sous  terre  ; 
il  se  retire,  réussit  à  rejoindre  ses  camarades,  continue  la  lutte  et  quand  il 
revient  à  la  tranchée,  une  fois  la  lutte  terminée,  il  remarque  qu’il  urine 
impérieusement,  peut-être  par  peur,  dit-il,  en  pensant  certainement  au 
danger  par  lequel  il  a  passé  ;  ceci  ne  peut  être  qu’un  phénomène  émotif. 

Enfin,  un  cinquième  cas,  un  soldat  qui  souffrait  de  rhumatisme,  se  fatigue 
et  sent  pendant  une  journée  d’automne  le  froid  tellement  fort  qu’il  est  forcé 
d’interrompre  l’exercice,  car  il  est  pris  d’un  besoin  impérieux  d’uriner 
fréquemment  ;  ceci  n’a  rien  d’étonnant  non  plus. 

Dans  tous  ces  cas  on  peut  se  demander  où  est  la  suggestion  ou  auto¬ 
suggestion  ;  quant  à  la  simulation,  il  n’y  a  pas  de  discussion,  elle  doit 
être  éliminée,  tellement  la  guérison  est  arrivée  rapidement  et  complètement. 

Mais  il  est  logique  de  se  demander  pourquoi  ces  soldats  ont  continué, 
les  jours  et  les  nuits  suivant,  à  présenter  ces  mêmes  troubles. 

En  laissant  de  côté  toutes  les  causes  qui  ont  pu  contribuer  dans  l’appari¬ 
tion  de  l’accident,  comme  l’état  d’émotivité,  chez  certains  d’entre  eux. 
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la  fati^'ue  chez  les  uns,  le  froid  chez  les  autres,  la  suggestion  du  médecin 
qui  les  a  qualifiés  comme  malades  et  les  a  gardés  à  rinlirmerie,  ou  envoyés 
dans  un  centre  de  spécialité  avec  le  diagnostic  d’incontinence  d’urine,  etc., 
il  me  semble  que  la  principale  cause  de  la  persistance  des  phénomènes  est 
la  suivante.  Le  soldat  ne  sachant  pas  interpréter  un  pareil  accident  et  crai¬ 
gnant  que  ce  trouble  fonctionnel  constitue  une  maladie,  même  une  infirmité 
et  surtout  do  colle  qui  alïecte  sa  pudeur,  on  l’obligeant  de  s’éloigner  des 
siens,  d  être  méprisé  par  ses  camarades  et  peut-être  pour  toute  sa  vie, 
tout  ceci  trappe  tellement  son  moral  que  son  esprit  est  continuellement 
préoccupé  de  son  affection.  \'oiià  l’auto-suggestion. 

Il  suffit  de  l’encourager,  de  l’assurer  que  nous,  médecin  en  chef  du  ser¬ 
vice,  nous  sommes  en  état  de  le  guérir,  d’autant  plus  que  nous  avons  guéri 
encore  d’autres  cas  comme  le  sien  ;  pour  cela  il  n’a  qu’à  demander  au.x  infir¬ 
miers  et  meme  aux  malades  de  la  salle,  pour  que  rapidement  après  la  pre¬ 
mière  ou  la  seconde  électrisation  de  ta  vessie,  il  vienne  nous  dire,  en  nous 
remerciant  avec  les  larmes  aux  yeux,  que  maintenant  il  peut  retourner  de 
nouveau  au  régiment,  auprès  do  ses  camarades,  «  qu’il  est  comme  tout  le 
monde  ». 


revue  neurologique.  —  T.  XXXV. 
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Audition  lumineuse  des  Bruits,  par  Léon  Azoulay.  Société  de  Biologie, 
23  novembre  1918. 

Le  sujet,  alors  qu’il  est  dans  l’obscurité,  éprouve  une  sensation  de  lumière 
blanche  très  intense  chaque  fois  qu’il  entend  un  bruit  soudain,  fort  ou  imprévu. 

Ce  cas  paraît  intéressant  :  1®  parce  qu’il  semble  marquer  le  premier  degré  de 
l’audition  colorée,  puisque  c’est  un  bruit  qui  provoque  une  sensation  de  lumière 
blanche  ;  2“  parce  qu’il  n’existe  pas  d’audition  colorée,  bien  que  le  sujet  soit  extrê¬ 
mement  sensible  aux  couleurs  et  aime  la  musique,  sans  être  exécutant  ;  3®  parce 
qu’il  montre  la  nécessité  de  soumettre  à  un  examen  physiologique  et  psycho¬ 
logique  complet,  au  point  de  vue  des  sensations  auditives  et  lumineuses,  les 
individus  présentant  les  phénomènes  d’audition  lumineuse  ou  colorée,  afin 
d’établir  les  raisons  de  leurs  modalités.  E.  F. 

Le  Vertige  qui  lait  entendre,  par  Mahcel  Lermoyez.  Presse  médicale,  n»  1, 
p.  1,  2  janvier  1919. 

L’auteur  a  observé  plusieurs  cas  d’un  syndrome  auriculaire  bizarre  :  l’oreille 
s’assourdit,  bourdonne  ;  peu  à  peu  sa  surdité  se  complète.*  La  fonction  semble 
irrémédiablement  abolie  quand  soudain  se  déclare  un  violent  vertige...  et,  en 
quelques  heures,  l’audition  reparaît.  C’est  comme  si  l’oreille  avait  fait  un  effort 
suprême,  poussé  jusqu’au  vertige,  pour  se  dégager. 

Apparition  du  vertige,  disparition  de  la  surdité  relèvent  de  la  même  cause  : 
la  levée  du  barrage  de  l’artère  du  labyrinthe.  Ce  sont  là  des  phénomènes  simul¬ 
tanés,  rien  de  plus.  L’audition  ne  revient  pas  parce  que  le  vertige  éclate,  mais 
quand  le  vertige  éclate.  Le  vertige  n’est  pas  la  cause  du  retour  de  l’audition,  il 
n’en  est  que  le  témoin  désagréable.  E.  F. 

A  propos  du  Réflexe  Oculo-cardiaque  dans  le  Shock  Nerveux,  par 

L.  CoRNiE.  Société  de  Biologie  de  guerre,  séance  consacrée  à  la  Biologie  de  guerre, 

19  octobre  1918, 

M.  L.  Cornil  signale  deux  faits  d’abolition  précoce  du  réflexe  oculo-cardiaque 
modérateur  dans  le  shock  nerveux.  Il  s’agit  de  deux  blessés  ayant  l’un  et  l’autre 
subi  une  amputation  traumatique  ;  observés  moins  d’une  demi-heure  après  leur 
blessure,  chez  l’un  comme  chez  l’autre,  la  compression  oculaire  prolongée  pendant 
une  minute  ne  détermina  aucune  modification  dans  le  rythme  cardiaque. 

E.  F. 
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Le  Réflexe  Oculo-cardiaque  dans  les  lésions  traumatiques  incom¬ 
plètes  du  Pneumogastrique,  par  Gaston  Picot.  Presse  médicale,  n°  21, 
p,  191,  10avriH919. 

Les  modifications  du  réflexe  oculo-cardiaque  dans  les  traumatismes  de  la 
région  carotidienne  s’accompagnant  de  paralysie  de  la  corde  vocale  présentent 
une  valeur  diagnostique  et  pronostique  très  réelle.  Ce  symptôme  permet  de 
reconnaître  que  l’hémiplégie  laryngée  est  liée  à  une  blessure  du  tronc  du  pneumo¬ 
gastrique. 

L’inversion  du  réflexe  traduit  une  lésion  destructive  et,  sans  doute,  définitive 
du  nerf  ;  son  exagération,  au  contraire,  semble  liée  à  une  lésion  incomplète  et 
réparable  do  la  dixième  paire.  E.  F. 

Sur  un  Phénomène  Cardio-vasculaire  particulier,  par  Cabco  Besta. 
Rivista  üaliana  di  Neuropatologia;  Psichialria  ed  Elettroterapia,  vol,  XI,  fasc.  7, 
p.  193,  juillet  1918. 

Chez  les  blessés  du  cerveau,  notamment  quand  la  lésion  porte  sur  les  lobes 
frontaux,  le  réflexe  oculo-cardiaque  est  exagéré  ;  la  compression  ocùlâire,  q,ni  peut 
aller  jusqu’à  arrêter  momentanément  le  pouls,  détermine  une  sérîe  de  phénomènes 
concomitants  pénibles  ;  le  blessé  semble  se  défendre  par  de?  inspirations  pro¬ 
fondes  suivies  d’expirations  forcées,  glotte  close. 

C’est  de  ces  actes  respiratoires  que  l’auteur  a  étudié  l’effet.  Un  blessé  du  cer¬ 
veau,  étendu  sur  son  lit,  inspire  aussi  profondément!  qu’il  peut,  et  aussitôt  après 
fait  l’effort  expiratoire  glotte  close,  et  le  maintient  quinze  secondes.  Au  bout  de 
trois  à  quatre  secondes  le  pouls  s’accélère,  devient  petit,,  même  filiforme,  et  reste 
tel  pendant  la  durée  de  l’effort  respiratoire. 

Le  phénomène  qui  apparaît  comme  l’inverse  ou  l’antagoniste  du  réflexe  oculo- 
cardiaque.  F.  Deleni. 

Le  signe  de  Kernig  dauoik-.a  Septicémie  Eberthienne,  par  Victor 
Audibert  et  Pierre  Namn,  tÀzette  des  Hôpitaux,  an  XGII,  n“  13,  p.  197,  8  mars 
1919.  » 

Se  rencontre  dans  la  moitié  des  cas  ;  il  est  rarement  absent  dans  les  formes 
graves,  mais  on  le  rencontre  aussi  dans  des  formes  légères,  sans  localisation  ner¬ 
veuse  ni  réaction  méningée.  Il  s’explique  par  l’irritation  du  système  cérébro- 
spinal  sous  l’influence  des  toxines  éberthiennes.  E.  F. 

Nouvelle  méthode  d’examen  comparé  de  la  Sensibilité  tactile  de 
zones  cutanées  symétriques  ou  limitrophes,  par  Fedei.e  Negro, 
R.  Accademia  di  Medicina  di  Torino,  15  juin  1917. 

L’hypoesthésie  se  distingue  parfois  difficilement  de  la  sensibilité  normale  ; 
mais  l’anesthésie  se  distingne  toujours  aisément  de  l’hypoesthésie.  De  là  le  pro¬ 
cédé.  Pour  vérifier  si  une  région  cutanée  est  hypoesthésique,  l’auteur  la  recouvre 
d’une  étoffe  ou  d’une  couche  de  collodion  ;  la  zone  hypoesthésique  est  rendue 
ainsi  anesthésique  alors  que  la  zone  avoisinante,  ou  symétrique,  de  sensibilité 
hormale-,  semblablement  recouverte,  est  constatée  hypoesthésique  ou  du  moins 
encore  sensible.  Deux  observations  démontrant  à  la  fois  la  difficulté  de  reconnaître 
Une  hypoesthésie  et  l’utilité  de  la  méthode  indiquée.  F.  Dbleni.  , 
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Contribution  à  l’étude  de  la  Mort  subite  ;  titùtement  préventif  de 
l’Attaque  d’ Apoplexie;  la  Cure  d’ Amaigrissement,  par  Léonce  Le¬ 
vert,  Thèse  de  Paris,  45  pages,  Jouve,  édit.,  1917. 

Le  médecin  peut  prévoir  et  pronostiquer  la  mort  .subite  par  hémorragie  céré¬ 
brale,  par  attaque  d’apoplexie.  Cette  mort  peut  être  prévenue,  évitée,  par  une 
cure  d’amaigrissement  convenablement  prescrite.*  Cette  cure  de  réduction  est 
necessaire  à  partir  d’un  certain  âge,  même  chez  les  personnes  d’un  poids  moyen, 
exemptes  d’artério-sclérose. 

Le,  danger  progresse  avec  l’âge.  Il  est  de  la  plus  haute  importance,  pour  toute 
personne  d’un  certain  âge,  soucieuse  de  vivre,  de  consulter  souvent  son  médecin, 
à  seule  fin  de  savoir  si  elle  doit  se  soumettre  au  régime  devant  provoquer  une 
réduction  de  poids.  L’auteur  est  convaincu  que  si  ces  idées  étaient  admises,  on 
verrait  rapidement  et  considérablement  augmenter  la  durée  moyenne  de  la  vie 
humaine.  E.  P. 

Oscillations  Pléthysmographiques  exceptionnelles  dans  le  Cerveau 
humain,  par  E.  Ça vazzani.  Arcâiwr*  italiennes  de  Biologie,  t.  LXVIII,  p.  33-44, 
paru  le  28  juin  1918. 

Recherches  sur  deux  trépanés  ;  le  premier  se  trouvait  dans  un  état  d’agitation 
psychique  légitime  et  motivé  (maladie  et  mort  récente  de  sa  mère,  etc.).  Le  fait 
constaté  et  enregistré  par  l’auteur  est  l’élévation  Ou  la  série  d’élévations  de  la 
courbe  pléthysmographique  lorsqu’on  évoque  les  sentiments  affectifs  des  sujets 
mis  en  expérience  par  une  q^iestion  concernant  par  exemple  la  mère  regrettée, 
la  blessure  reçue,  ou  l’annonce  bre  ,e  d’une  victoire  ou  encore  l’octroi  d’une  conva¬ 
lescence.  Ce  qui  paraît  exceptionnel,  c'est  la  c  |^que  vaso-motrice  provoquant 
les  soulèvements  de  la  po.inte  qui  écrit  ;  elle  redescend  ensuite  plus  ou  moins  vite, 
et  assez  bas.  Ces  alternatives  attestent  l’opposition  de  deux  forces  antagonistes, 
tendant  l’une  à  taire  augmenter,  l’autre  à  faire  diminuer  le  volume  du  cerveau  ; 
il  y  a  prépondérance  initiale  de  l’élément  vaso-dilatateur,  j)répondérance  finale 
de  l’éléhient  vaso-constricteur.  Les  soubresauts  répétés  excluent  l’hypothèse  de 
faits  d’inhibition  développés  aux  dépens  d’un  seul  appareil  vaso-constricteur, 
comme  de  faits  d’excitation  d’un  seul  appareil  dilatateur.  E.  Feindel. 

Épreuves  pour  l’étude  des  altérations  de  la  direction  des  Mouve¬ 
ments.  Notes  de  Physiopathologie  et  de  Séméiotique  du  Système 
Nerveux  central,  par  Carlo  Besta.  Riforma  medica,  an  XXXIV,  n*  43, 
p.  862,  26  octobre  1918. 

Il  s’agit  de  techniques  d’examen  et  d’épreuves  diverses  destinées  à  préciser 
les  déficits  et  les  anomalies  de  mouvement  que  peuvent  présenter  les  blessés  du 
cerveau,  notamment  en  cas  de  lésion  pariétale.  F.  Dbleni. 

Altérations  du  Cerveau  dans  l’Intoxication  par  le  Gaz  d’éclairage 
ou  rOxyde  de  Carbone,  par  Emorv  Bill  et  G. -B.  Semerak.  Transactions  of 
the  Chicago  pathological  Society,  vol.  X,  n“  8,  p.  263,  avril  1918. 

Les  auteurs  ont  examiné  vingt  cerveaux  d’asphyxiés  par  le  gaz.  Une  lésion 
localisée  paraît  constante  ;  il  s’agit  du  ramollissement  du  noyau  lenticulaire.  Le 
degré  en  est  variable  selon  l’âge  du  sujet,  l’état  de  ses  artères,  la  quantité  de  gaz 
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inhalée,  la  durée  de  la  survie.  L’altération  minima  est  la  thrombose  dans  les 
Veines  du  globus  pallidus  avec  nécrose  ischémique  consécutive  ;  d’ordinaire  la 
nécrose  est  suffisante  pour  se  manifester  par  un  ramollissement  que  le  doigt 
perçoit  nettement  par  la  palpation  ;  très  souvent  le-  ramollissement  s’étend  au 
putamen  et  aussi  à  la  capsule  interne.  Le  ramollissement  bilatéral  du  noyau 
caudé  peut  être  considéré  comme  le  signe  caractéristique  de  l’empoisonnement 
par  l’oxyde  de  carbone.  Thoma. 

Œdème  du  Cerveau  dans  les  Maladies  Infectieuses,  par  G. -T.  Shabpe 
(de  New-York).  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  L.X.YIl,  n”  3, 
p.  139,  18  janvier  1919. 

L’œdème  cérébral  se  produit  dans  lec  maladies  infectieuses  ;  sa  présence  masque 
les  symptômes  de  la  maladie  qui  en  est  la  cause  et  il  peut  être  considéré  comme  un 
type  morbide  à  part. 

Il  y  a  relation  entre  la  pression  cérébro-spinale  et  celle  de  la  circulation  cutanée  ; 
une  éruption  chez  le  sujet  présentant  une  augmentation  de  la  pression  intra¬ 
crânienne  est  de  pronostic  favorable.  La  ponction  lombaire  est  indiquée  dans  tous 
les  cas  ;  les  bains  de  lumière  électrique  et  même  les  bains  chauds,  favorables  à  la 
circulation  cutanée,  donnent  de  bons  résultats  (8  observations). 

Thoma. 

Beux  cas  de  maladie  de  Little.  par  J.  Manet  et  A.  Dbblbasch.  Réunion  mé¬ 
dicale  de  Chirurgie  de  la  15‘  Région,  5  décembre  1918,  in  Marseille  médical, 
p.  23-26,  1919. 

Observations  concernant  l’une  un  enfant,  l’autre  un  adulte  atteints  de  con¬ 
tracture  des  quatre  membres  datant  de  la  plus  jeune  enfance. 

H.  Roger. 

Un  cas  d’ Atrophie  Corticale,  par  .1.  Branche.  Bulletin  de  la  Réunion  médico- 
chirurgicale  de  la  7“  Région,  n”  6,  p.  309,  15  juin  1918. 

Le  fait  intéressant  à  signaler  dans  cette  observation  est  une  atrophie  de  cinq 
centimètres  de  la  cuisse  droite  et  de  trois  centimètres  du  mollet  droit  avec  légère 
rétraction  du  triceps  ural  ;  une  atrophie  aussi  prononcée  est  très  rare  dans  les  cas 
de  lésion  corticale.  Cette  atrophie  semble  devoir  être  expliquée  par  l’immobilisa¬ 
tion  prolongée  et  peut-être  par  les  processus  névritiques  légers  surajoutés,  le 
blessé  ayant  présenté  pendant  un  certain  temps  des  douleurs  au  niveau  des 
membres  inférieurs.  B.  F. 

Recherches  expérimentales  sur  la  question  de  la  coexistence  de 
Centres  corticaux  Irido-dilatateurs  et  Irido-constricteurs,  par 

Camili.0  Negro.  R.  Accademia  di  Medicina  di  Torino,  10  mars  1916. 

Travail  établissant  l’existence  de  centres  corticaux  pour  la  mydriase  et  pour 
le  myosis  ;  leur  action  prédomine  sur  l’œil  opposé.  F.  Delbni. 

Le  Champ  Visuel  hélicoïdal  convergent,  par  A.  Mairet  et  G.  Durante. 
Presse  médicale,  n“  66,  p.  611,  28  novembre  1918. 

Description  de  ce  symptôme,  de  siège  unilatéral,  chez  quatre  commotionnés  ; 
il  s’agit  d’un  phénomène  de  l’ordre  de  la  claudication  intermittente,  d’une  clau¬ 
dication  intermittente  de  la  rétine.  B.  F. 
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Le  Champ  Visuel  hélicoïdal  convergent,  par  A.  Maibet  et  G.  Durante, 
Montpellier  médical,  IMS. 

Ce  signe  de  fatigue  de  la  rétine  s’observe  (unilatéral)  chez  des  commotionnés. 

E.  F. 

Des  Symptômes  tardifs  communs  aux  diverses  Blessures  du  Crâne, 

par  Robert  Dubois.  Thèse  de  Paris,  191  pages,  Vigot,  édit.,  1918. 

Fréquemment,  dans  75  pour  100  des  cas  environ,  le  sujet  atteint  de  blessure 
du  crâne  se  plaint  d’un  certain  nombre  de  symptômes  subjectifs  quels  que  soient 
le  siège,  l’importance  et  l’étendue  de  la  blessure.  Ce  sont  :  la  céphalée,  les  éblouis¬ 
sements,  les  vertiges,  les  troubles  sensoriels,  un  état  asthénique  très  accusé,  de  la 
difficulté  d’attention,  des  troubles  de  la  mémoire,  surtout  de  la  mémoire  de 
fixation,  des  troubles  du  caractère,  de  l’hyperémotivité,  de  l’irritabilité. 

Mis  à  part  les  troubles  d’origine  pithiatique  et  certains  troubles  mentaux* 
qu’on  peut  constater  en  pareil  cas,  ces  symptômes  subjectifs  paraissent  être  sous 
la  dépendance  d’une  perturbation  organique  ;  l’examen  du  blessé  permet  souvent 
en  effet  de  déceler  des  modifications  du  vertige  voltaïque,  des  troubles  de  l’équi¬ 
libre,  des  symptômes  oculaires,  de  l’instabilité  du  pouls,  do  l’hypotension  arté¬ 
rielle,  des  poussées  fébriles,  de  l’amaigrissement,  enfin  des  modifications  du  liquide 
céphalo-rachidien  (hypertension,  hyperalbuminose,  lymphocytose). 

Ces  symptômes  peuvent  réaliser  différents  aspects  cliniques  suivant  leur  inten¬ 
sité,  et  suivant  le  siège  de  la  blessure  ;  les  troubles  psychiques,  par  exemple, 
paraissent  plus  accusés  dans  les  fractures  pariétales,  les  troubles  oculaires  dans 
les  fractures  occipitales. 

L’alcoolisme,  la  syphilis,  la  constitution  mentale  du  blessé  peuvent  donner 
au  tableau  clinique  des  caractères  particuliers  ;  bn  se  trouve  en  présence  d’associa¬ 
tions  morbides  plus  ou  moins  complexes. 

Le  pronostic  est  en  général  favorable  ;  il  dépend  de  l’intensité  des  troubles 
qu’accuse  le  blessé,  de  leurs  caractères  et  surtout  dos  signes  objectifs  concomitants. 
Il  dépend  encore  de  la  constitution  mentale  du  blessé  ;  le  trauma  peut,  en  effet, 
chez  les  sujets  prédisposés,  être  l’origine  d’une  psychose  chronique. 

L’identité  clinique  fréquente  des  symptômes  chez  les  commotionnés  et  chez  les 
fracturés,  la  notion  de  l’existence  de  lésions  provoquées  par  la  commotion,  le  fait 
que  les  embarrures  du  crâne  sont  suivies  de  troubles  aussi  intenses  que  les  grands 
fracas  de  la  voûte,  montrent  le  rôle  prépondérant  de  la  commotion. 

Le  repos,  les  toniques  sont  des  moyens  thérapeutiques  généralement  efficaces  ; 
ils  doivent  être  associés  à  la  psychothérapie. 

La  radiothérapie  de  la  cicatrice,  l’ionisation  au  Ca  Cl*  ont  eu  parfois  d’heureux 
effets  ;  la  cranioplastie  ne  semble  pas  avoir  donné  des  résultats  favorables.  La 
ponction  lombaire  détermine  en  général  une  amélioration  très  notable  des  troubles 
vertigineux  d’origine  labyrinthique.  E.  F. 

L’Ëpilepsie  généralisée  consécutive  aux  Traumatismes  de  Guerre 

Cranio-cérébraux,  par  Fernand  Netter.  Thèse  de  Paris,  102  pages,  Ollier- 

Henry,  édit,  1917. 

L’épilepsie  traumatique  est  fréquemment  constatée  à  la  suite  des  blessures 
cranio-cérébrales  de  guèiTe  de  quelque  importance,  ayant  laissé  des  troubles  orga¬ 
niques  du  système  nerveux. 

Dans  l’ensemble  des  faits  observés  par  l’auteur,  elle  s’est  présentée  avec  une 
proportion  de  20  pour  100,  dans  laquelle  le  chiffre  de  l’épilepsie  généralisée  est 
supérieur  à  celui  de  l’épilepsie  jacksonienne. 
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L’épilepsie  généralisée  est  plus  fréquente  à  la  suite  de  traumatismes  par  éclats 
d’obus  qu’après  les  plaies  par  balles.  On  ne  peut  pas  prévoir  qu’un  blessé  deviendra 
épileptique,  d’après  la  région  du  crâne  où  le  traumatisme  a  été  appliqué  ;  peut- 
être  les  blessures  avoisinant  la  ligne  sagittale  s’accompagnent-elles  volontiers 
de  généralisation  des  convulsions. 

Les  lésions  traumatiques  déterminent  à  elles  seules  les  accidents  chez  des  sol¬ 
dats  normalement  constitués  et  précédemment  sains  ;  la  question  de  la  prédispo¬ 
sition  n’intervient  qu’exceptionnellement  chez  les  blessés  de  guerre. 

Dans  ses  caractères  cliniques  l’épilepsie  généralisée  traumatique  rappelle^l  épi¬ 
lepsie  vulgaire  avec,  comme  particularités  :  la  fréquence  plus  grande  de  Faura, 
dont  la  forme  est  souvent  commandée  par  le  siège  du  traumatisme  initial  ;  la 
prédominance  parfois  très  accusée  des  convulsions  du  côté  du  corps  opposé  au 
lieu  d’application  du  traumatisme. 

Toutes  les  formes  de  transition  existent  entre  l’épilepsie  généralisée  et  l’épilepsie 
partielle.  Des  convulsions  limitées  peuvent  se  produire  dans  l’intervalle  des  crises 
généralisées. 

Le  traitement  de  l’épilepsie  traumatique  sera  avant  tout  préventif  et  médical. 
Si  l’intervention  primitive  n’a  pas  prévu  le  développement  des  accidents^,  ceux-ci 
pourront  être  heureusement  modifiés  par  la  médication  bromurée. 

Il  serait  prématuré  de  se  faire  dès  maintenant  une  opinion  sur  les  résultats  de 
la  cranioplastie  appliquée  au  traitement  de  l’épilepsie  traumatique. 


Le  Syndrome  atopique  des  Traumatismes  Cranio-cérébraux,  par 

Maurice  Vjllaret  et  Faure-Beaulieu,  Société  de  Biologie,  26  octobre  1918. 


Les  auteurs,  en  vue  de  remédier  à  la  pénurie  de  signes  objectifs  qui  constitue 
une  des  caractéristiques  les  plus  frappantes  du  syndrome  atopique  des  blessés^ 
cranio-cérébraux,  ont  eu  idée  de  rechercher  si  l’étude  du  champ  visuel  ne  serait 
pas  susceptible  de  fournir  à  ce  point  de  vue  des  données  utiles.  Les  recherches 
qu’ils  ont  poursuivies  leur  ont  montré  que  chez  les  blessés  cranio-cérébraux  sans 
signe  de  lésion  localisée  de  la  rétine  occipitale,  le  champ  visuel,  presque  toujours 
normal,  quelquefois  rétréci  et,  dans  ce  cas,  saut  exceptions,  avec  un  rétrécissement 
assez  large,  ne  présente  pas  en  tout  cas  le  phénomène  du  déplacement  hélicoïdal 
centripète  signalé  depuis  longtemps  dans  l’hystérie  et  décrit  récemment  au  cours 
des  états  commotionnels. 


Aérocèle  traumatique  du  Cerveau,  par  Roger  GLÉNARoet  J.  Aimard.  Presse 
médicale,  n“  14,  p.  123,  10  mars  1919. 

Plaie  transfixiante  du  crâne  par  balle,  avec  tout  petit  orifice  d’entrée  au  milieu 
du  front,  et  vaste  orifice  de  sortie  au  niveau  de  la  fosse  temporale  gauche. 

1“  Phase  d' aérocèle.  —  La  plaie  temporale  suinta  deux  mois,  laissant  ecoiiler  un 
peu  de  liquide  céphalo-rachidien  ;  quand  elle  fut  cicatrisée  on  vit  apparaître  un 
écoulement  de  liquide  céphalo-rachidien  par  la  narine  gauche,  se  reproduisant 
deux  ou  trois  fois  par  jour.  Une  radiographie  prise  à  ce  moment  montra,  au-dessus 
de  la  perte  de  substance  osseuse  temporale,  un  vaste  espace  clair  coirespon  an 
à  une  poche  à  air  creusée  à  Tintérieur  du  lobe  frontal  gauche.  La  P^rte  e  su  s 
tance  cérébrale,  entraînée  par  te  projectile  à  son  passage,  avait  laisse  derrière 
elle  une  cavité,  qui  s’était  remplie  d’air  par  suite  de  sa  communication  persistante 
avec  les  sinus  frontaux.  ■ 

2°  Phase  d'hydro-pneumatocèle.  —  L’écoulement  nasal  dura  un  mois.  Alors  peu 
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à  peu  apparut  un  bruit  de  flot  intraoranien,  bientôt  très  net  ;  c’était  un  clapote¬ 
ment,  perceptible  à  courte  distance,  que  le  malade  obtenait  en  secouant  la  tête. 
Le  symptôme  était  dû  à  l’envahissement  de  la  poche  à  air  par  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  qui  ne  trouvait  plus  sa  voie  au  dehors,  ni  par  la  plaie  temporale  comme 
au  début,  ni  par  les  sinus  frontaux  et  la  narine  gauche.  La  radiographie  montre 
la  cavité  diminuée  et  limitée  en  bas  par  une  ligne  restant  horizontale  dans  toutes 
les  positions  du  crâne. 

.3®  Phase  d'hydrocèle  intracrânien.  —  Le  liquide  céphalo-rachidien  a  rempli  la 
cavité,  et  le  clapotement  ne  s’obtient  plus. 

Autopsie.  —  Les  lésions  cérébrales  incommodaient  fort  peu  le  malade.  Il  fut 
emporté  par  une  grippe  (six  mois  après  la  bles.sure). 

Le  cerveau,  d’aspect  extérieur  normal,  fut  trouvé  fixé  à  la  boîte  crânienne,  au 
niveau  de  la  III®  frontale  et  de  la  partie  antérieure  du  lobe  temporal,  par  de  solides 
adhérences.  La  rupture  de  ces  dernières  détermina  l’issue  d’un  liquide  citrin, 
légèrement  louche,  qui  remplissait  une  cavité  de  25  c.  c.  de  capacité,  creusée 
au  niveau  di'  la  III®  circonvolution  frontale  gauche,  et  qui  s’étendait  également 
au-deisous  de  la  II®  frontale,  dont  seules  les  parties  superficielles  existaient  encore. 
A  aucun  endroit,  l’excavation  n’atteignait  la  scissure  de  Rolando.  La  poche, 
dont  les  parois  étaient  irrégulières,  se  trouvait  partout  tapissée  par  une  sorte  de 
membrane  conjonctive  lisse  et  assez  épaisse,  de  nouvelle  formation. 

Cette  observation  apporte  une  contribution  intéressante  à  l’histoire  des  pertes 
de  substance  cérébrale.  Elle  montre  l’aspect  spécial  que  peuvent  revêtir  de  sem¬ 
blables  lésions  au  niveau  des  lobes  frontaux,  de  par  le  voisinage  des  sinus  crâniens. 

L’étude  de  ce  cas  témoigne,  en  outre,  que  les  troubles  présentés  par  les  trépanés 
ne  sont  pas  en  rapport  avec  l’imiiortance  de  leurs  lésions  cérébrales.  Ainsi  l’on 
peut  avoir  de  l’air,  do  l’eau,  ou  les  deux  à  la  fois,  dans  une  cavité  de  25  c.  c.  de 
capacité,  creusée  à  l’intérieur  du  lobe  frontal  gauche,  sans  en  être  modifié,  d’une 
manière  appréciable,  aux  points  de  vue  fonctionnel,  physique  ou  intellectuel. 

E.  F. 

Des  Troubles  du  Vertige  Voltaïque  dans  les  Traumatismes  Crâ¬ 
niens,  par  UoiiBRT  Dubois  et  Ai.fbed  Hanns.  Presse  médicale,  n"  5,  p.  40, 
27  janvier  1919. 

Les  troubles  du  vertige  voltaïque  sont  fréquents  chez  les  traumatisés  du  crâne  ; 
ils  sont  de  modalité  variable  ;  leur  recherche  est  très  importante,  car  elle  permet 
de  déceler  une  perturbation  de  l’appareil  vestibulaire,  cause  fréquente  des  troubles 
vertigineux  dont  se  plaignent  ces  sujets.  Elle  peut  donner,  de  plus,  l’indication 
thérapeutique  de  la  ponction  lombaire.  Comme  l’a  indiqué  Babinski,  celle-ci 
atténue  souvent,  dans  les  cas  de  ce  genre,  les  troubles  vertigineux.  E.  F. 

La  Réaptitude  psychique  à  la  Guerre  des  malades  et  blessés  de 
l’Encéphale,  par  Laignkl-Lavastink.  Presse  médicale,  n'  5,  p.  38,  27  jan¬ 
vier  1919. 

Conclusions  :  I.  La  réaptitude  à  la  guerre  des  malades  et  blessés  cérébraux  n’est 
pas  évaluable  o  priori. 

IL  L’absence  d’obstacles  morbides  constatables  à  la  réaptitude  psychique  à 
la  guerre  n’est  pas  une  preuve  de  cette  réaptitude. 

III.  L’analyse  des  contre-indications  à  la  récupération  des  malades  et  blessés 
cérébraux  paraissant  récupérables  met  au  premier  rang  de  celles-ci  l’hyperémo- 
tivité. 
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IV.  Vient  ensuite  le  principal  facteur  de  la  sinistrose  de  guerre  :  la  crainte  de 
retourner  se  battre. 

V.  Chez  beaucoup  de  persévérateurs  insincères  cette  lâcheté  n’est  plus  légi¬ 
timée  par  l’hyperémotivité.  E.  F. 

Valeur  diagnostique  du  Syndrome  oculaire  d’Hypertension  dans 
les  Blessures  du  Crâne,  par  F.  Terhie.n.  Paris  médical,  an  VIIl,  n“  41, 
p.  277,  12  octobre  1918. 

-  On  peut  observer,  dans  les  blessures  du  crâne  et  à  la  suite  des  trépanations, 
toute  une  série  de  troubles  visuels,  ne  correspondant  à  aucune  altération  anato¬ 
mique  déterminée,  et  résultant  seulement  de  l’hypertension  intracrânienne- 
Celle-ci  est  le  plus  souvent  passagère,  et  comme  elle,  ces  troubles  visuels  sans 
lésions  sont  passagers.  Ils  sont  d’autant  plus  intéressants  à  retenir  que  les  troubles 
généraux  qui  lez  accompagnent  peuvent  être  insignifiants,  la  vision  elle-même 
demeure  excellente  et  ils  passeront  inaperçus  s’ils  ne  sont  pas  soigneusement 
recherchés. 

Il  s’agit  là  d’un  véritable  syndrome  oculaire  d’hypertension  caractérisé  par  trois 
symptômes  essentiels  :  ce  sont  des  accès  de  diplopie  passagère,  le  rétrécissement 
du  champ  visuel  et  la  stase  papillaire. 

Les  accès  de  diplopie  sont  essentiellement  passagers  :  le  trépané,  ou  le  blessé 
du  crâne  considéré  comme  guéri,  se  plaint  par  moments  de  voir  double  pendant 
quelques  minutes. 

Le  second  symptôme  du  syndrome  oculaire  d’hypertension  est  le  rétrécissement 
du  champ  visuel,  quelquefois  assez  accusé,  mais  jamais  au  point  de  gêner  les  sujets. 
C’est  donc  un  symptôme  à  rechercher. 

Enfin,  la  stase  papillaire  est  visible  à  l’ophtalmoscope,  mais  jamais  elle  n’atteint 
l’intensité  de  la  stase  des  tumeurs  cérébrales. 

Ces  troubles  sont  la  conséquence  de  l’hypertension  intracrânienne  et  dispa¬ 
raissent  comme  l’hypertension  elle-même,  sous  l’influence  des  ponctions  lombaires. 
On  n’a  donc  pas  à  craindre  la  diminution  de  l’acuité  visuelle,  si  on  intervient  à 
temps.  Mais  il  s’agit  là  d’un  syndrome  à  rechercher  qui  peut  passer  inaperçu, 
et  d’autant  plus  intéressant  à  reconnaître  qu’il  pourra  permettre  d’éviter  des 
troubles  visuels  définitifs. 

Les  conclusions  à  tirer  de  ce  syndrome  oculaire  d’hypertension  sont  intéres¬ 
santes  au  point  do  vue  général.  Il  donne  l’explication  de  ceS  troubles  visuels  pas¬ 
sagers  observés  chez  les  trépanés  quelquefois  longtemps  après  la  blessure,  et  aussi 
de  la  diminution  de  l’acuité  visuelle  qui  peut  à  la  longue  en  être  la  conséquence. 

Ils  pourront  quelquefois  révéler  l’existence  d’une  lésion  cérébrale  qui  a  passé 
inaperçue.  Ils  semblent  d’autant  plus  fréquents  que  l’orifice  de  trépanation  est 
plus  petit  et  montrent  par  là  même  combien  il  faut  se  montrer  prudent  dans 
l’obturation  des  brèches  crâniennes  à  l’aide  de  plaques  métalliques  ou  de  carti¬ 
lage.  Enfin  ces  troubles  commandent  la  ponction  lombaire  qui  suffit  d’ordinaire  à 
les  faire  disparaître.  E.  Feindel. 

Observations  sur  les  Fonctions  Cérébrales  en  rapport  avec  les 
Pertes  de  Substance  Nerveuse  causées  par  le  traumatisme,  par 

L.  Bonoho.  Conférence  chirurgicale  interalliée  pour  l’Étude  des  Plaies  de  Guerre. 
4”  session,  mars  1918.  Archives  de  Médecine  et  de  Pharmacie  militaires,  t.  LXX, 
n”'2-5,  p.  220,  août-novembre  1918. 

L’auteur  a  remarqué  la  rareté  des  convulsions  épileptiques  chez  les  blessés  du 
crâne  avec  lésion  de  l’écorce.  Il  signale  aussi  que  la  présence  du  signe  de  Babinski 
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n’est  pas  aussi  fréquente  qu’on  aurait  pu  s’y  attendre  chez  les  blessés  nerveux 
avec  lésions  évidentes  des  voies  pyramidales. 

Les  blessures  du  vertex  conditionnent  fréquemment  des  syndromes  corticaux 
moteurs  ;  il  s’agit  notamment  de  monoplégies  bilatérales,  intéressant  la  jambe  ou 
seulement  le  pied,  et  relevant  d’une  double  atteinte  de  F.  A.  ;  l’association  de 
spasmes  aux  parésies  peut  simuler  une  asynergie.  Si  la  lésion  est  postérieure  au 
sommet  de  F.  A., on  observe  une  ataxie  comparable  parfois  aux  ataxies  tabétiques 
les  plus  accentuées. 

Dans  cinq  cas  de  blessures  cérébrales  à  longtrajet,  l’auteur  a  observé  des  troubles 
psychiques,  ce  sont  surtout  la  mémoire  et  la  faculté  d’attention  qui  se  trouvent 
atteintes.  E.  F. 

Du  Traitement  de  l’Insomnie  paroxystique  des  Trépanés.  Le  Sul- 

lonal  et  le  Dial.  Valeur  comparée  des  deux  Médicaments,  par 

.1.  Mirc  (de  Ilra(|ueville).  Gazette  des  Hôpitaux,  an  XCII,  n"  4,  25  janvier  1919. 

Excellents  effets  du  dial,  à  la  dose  de  O'i^lO,  le  soir  au  coucher,  trois  jours  de 
suite.  E.  F. 

Projectile  intracérébral  et  Gangrène  gazeuse,  par  Bkglère.  Société  de 

Jtadiologie  Médicale  de  France,  8  mars  1919. 

Observation  d’un  blessé  ayant  un  projectile  intracérébral  profondément  situé. 
Le  projectile,  comme  le  montre  le  cliché,  est  entouré  d’une  vaste  zone  claire. 
Cette  zone  fut  interprétée  comme  étant  due  à  la  présence  de  gaz.  L'acte  opéra¬ 
toire  et  le  laboratoire  montrèrent  qu’il  s’agissait  bien  de  gangrène  gazeuse. 

E.  F. 

La  Sutura  primitive  des  Plaies  Cranio-cérébrales  avec  Suture  de 
la  Dure-mère,  par  F.  Ai.iieut,  Lijon  chirurgical,  t.  XV,  n"  5.  p.  567,  sep¬ 
tembre-octobre  1918. 

Toute  plaie  de  la  tète  est,  comme  une  plaie  des  membres  ou  du  tronc,  justi¬ 
ciable  de  la  stérilisation  immédiate  du  foyer  traumatique,  suivie  de  la  suture 
primitive.  L’auteur  expose  la  technique  à  suivre,  et  dont  il  a  obtenu  les  meilleurs 
résultats.  * 

En  opérant  depuis  huit  mois  de  cette  façon  tous  ses  blessés  de  la  tête  (au  nombre 
de  29),  l’auteur  n’a  plus  jamais  observé  aucune  des  complications  précoces,  si 
fréquentes  avec  les  traitements  d’autrefois  :  aucun  cas  de  hernie  cérébrale,  aucun 
accident  d’épilepsie  jacksonienne,  aucune  méningite.  Dans  deux  cas  seulement, 
où  la  dure-mère  n’avait  pu  être  suturée,  on  observa  une  fois  une  petite  collection 
purulente  et  une  autre  fois  une  hernie  cérébrale  sous-cutanée  qui  disparut  après 
trois  ponctions  lombaires.  E.  F. 

Nouveau  principe  dans  le  trnitement  chirurgical  des  Tumeurs 
Cérébrales,  par  A. -G.  Straohauer  (de  Minneapolis).  Journal  of  ihe  American 
medical  Association,  p.  887,  14  septembre  1918. 

Intéressante  observation  d’épilepsie  jacksonienne  avec  diagnostic  de  tumeur 
localisée  dans  Faire  rolandique  droite  ;  recherche  opératoire  négative  ;  la  tumeur 
était  sans  doute  profondément  située.  Cependant  Strachauer  ne  se  résignait  pas 
à  l’abandon  de  son  malade  ;  convaincu  que  des  modifications  s’étaient  produites, 
que  le  néoplasme  s’était  déplacé  ou  avait  poussé  en  hauteur,  il  intervint  de  nou¬ 
veau  au  bout  de  quatre  mois  et  en  effet  put  cueillir  la  tumeur  sans  difficulté.  Le 
principe  est  manifeste  :  décomprimer  d’abord.  Grâce  à  la  craniotomie,  des  modi- 
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fications  s’effectuent  du  côté  de  la  tumeur  profonde  ou  inopérable  et  la  seconde 
opération,  au  bout  de  quelques.mois,  est  suivie  de  succès. 

Les  cas  de  tumeur  cérébrale  soumis  sans  résultat  à  la  craniotomie  ne  sont  pas 
nécessairement  des  cas  dont  il  faut  désespérer  ;  on  a  mieux  à  faire  qu  à  laisser 
mourir  le  patient.  La  lésion  inaccessible  et  profonde  peut  se  développer  avec  le 
temps,  se  rapprocher  de  la  surface,  devenir  opérable.  La  décompression  peut 
avoir  l’heureuse  influence  de  diriger  la  poussée  de  la  tumeur  vers  la  surface  de  la 
craniotomie,  de  provoquer  un  début  d’énucléation  spontanée  de  la  néoplasie. 

Thoma. 

Un  cas  de  Tumeur  intracrânienne  avec  Symptômes  de  localisation 
dans  le  lobule  paracentral  gauche,  par  VVenceslao  Lopez  Albo.  Acade- 
mia  de  Ciencias  medicas  de  Bilbao,  1917. 

■  L’observation  est  intéressante  par  la  limitation  au  gros  orteil  droit  du  début 
des  accès  jacksoniens  présentés  par  le  malade  ;  elle  a,  d’autre  part,  fourni  matière 
à  des  recherches  sur  la  façon  de  se  comporter  du  réflexe  plantaire  et  des  réflexes 
de  défense  dans  les  lésions  corticales.  F-  Delexi. 

Autopsie  d’un  cas  de  Tumeur  cérébrale,  compliqué  d’Écoulement 
spontané  du  Liquide  Céphalo-rachidien  par  les  Fosses  Nasales  et 
pathogénie  de  cet  Écoulement,  par  A  ,  Souques.  Bulletins  et  Mémoires  de 
la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXIV,  p.  S99-604,  li  juin  1918 

Le  cas  concerne  une  malade  atteinte  de  tumeur  cérébrale,  chez  laquelle  était 
survenu  spontanément  ùn  écoulement  de  liquide  céphalo-rachidien  par  le  nez. 
Cet  écoulement  était  permanent  et  se  faisait  goutte  à  goutte,  exclusivement 
par  la  narine  droite.  La  radiographie  montrait  que  la  fosse  hypophysaire  était 
dilatée  et  que  les  sinus  sphénoïdal  et  frontal  avaient  disparu,  ce  qui  avait  permis 
d’affirmer  l’existence  d’une  forte  hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Cette  malade  ayant  succombé,  les  résultats  de  l’autopsie  ont  confirmé  le  dia¬ 
gnostic,  porté  pendant  la  vie,  de  tumeur  cérébrale  avec  dilatation  de  la  fosse 
pituitaire  et  effacement  du  sinus  sphénoidal  par  hypertension  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien. 

A  propos  de  ce  fait,  M.  Souques  discute  la  pathogénie  de  l’écoulement  de  ce 
liquide  par  les  fosses  nasales. 

On  a  émis,  pour  expliquer  cet  écoulement,  deux  théories  qui  ne  parais.sent  pas 
satisfaisantes.  L’une  tait  intervenir  l’hypertension  dans  les  espaces  sous-arachnoï¬ 
diens,  spécialement  dans  les  espaces  antérieurs  ;  mais,  dans  le  cas  actuel,  le  lobe 
frontal  repose  immédiatement  sur  la  lame  criblée,  sans  intermédiaire  d  une  couc  e 
liquide.  L’autre,  émise  par  Wollenberg,  invoque  l’existence,  par  anomalie  congé¬ 
nitale  et  arrêt  de  développement  de  l’ethmoïde,  d’une  encéphalocèle  frsiitale , 
mais,  dans  le  cas  de  l’auteur,  il  n’y  a  pas  trace  d’encéphalocèle  frontale,  ni  d’arrêt 
de  développement. 

M.  Souques  propose  une  nouvelle  théorie  qui  paraît  en  accord  avec  les  ai  s 
anatomo-pathologiques  et  avec  les  données  de  l’embryologie.  Cefte  théorie  com¬ 
porte  deux  facteurs  :  la  production  d’une  dilatation  progressive  des  ventricules 
latéraux  et  l’existence,  pendant  les  premiers  mois  de  la  vie  embryonnaiie,  une 
communication  entre  la  corne  frontale  du  ventricule  latéral  et  ,e  ventricule 
olfactif.  ,  , 

L’hypertension  du  liquide  sécrété  par  les  plexus  choroïdes  et  retenu  dans  les 
ventricules  latéraux  dilate  peu  à  peu  ces  ventricules  et,  par  suite,  leurs  cornes 
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frontales  dont  elle  finit,  à  la  longue,  par  mettre  l’extrémité  antérieure,  très  amincie, 
en  contact  avec  la  lame  criblée,  et  par  cela  mêipe  en  communication  avec  les 
fosses  nasales,  soit  directement  par  filtration,  à  travers  cette  extrémité  amincie, 
du  liquide  céphalo-rachidien  intraventriculaire. 

C’est  ici  que  la  notion  d’une  communication  fœtale  entre  le  ventricule  latéral 
et  le  lobe  olfactif  antérieur  doit  être  invoquée.  On  peut  admettre  que  cette  com¬ 
munication  peut,  à  titre  exceptionnel,  persister  chez  l’adulte,  plus  ou  moins  nette, 
réellement  ou  virtuellement.  Dans  ces  conditions  une  hypertension  modérée, 
suivie  d’une  dilatation  légère,  sera  suffisante  pour  rétablir  la  communication 
fœtale.  Et,  comme  le  bulbe  olfactif  repose  sur  la  gouttière  olfactive  et  que  de  sa 
face  inférieure  partent  les  filets  olfactifs  ou  nerfs  olfactifs  proprement  dits, 
l’écoulement  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  le  nez  pourra  s’établir  facilement. 

E.  Feindel. 

L’Échinococcose  Cérébrale  métastatique,  par  Mme  Marcelle  Dumont. 

Thèse  de  Toulouse,  185  pages,  Marqueste,  édit.,  1918. 

L’échinococcose  cérébrale  métastatique  est  constituée  par  le  développement 
vésiculaire  ectopique,  dans  l’encéphale  ou  ses  enveloppes,  d’éléments  échinococ- 
ciques  microscopiques  libérés  par  la  rupture  d’un  kyste  hydatique  du  cœur 
gauche  (Dévé).  Ceci  exclut  l’embolie  par  vésicule  fille,  qui  détermine  la  mort 
rapide  ;  le  kyste  du  cœur,  au  moment  de  sa  rupture,  ne  doit  contenir  que  du  sable 
embolique  ;  alors  il  y  a  survie  de  l’individu,  et  développement  ultérieur  des  germes 
embolisés  dans  les  artérioles  encéphaliques. 

Dans  les  trois  quarts  des  cas,  les  kystes  encéphaliques  sont  multiples,  contrai¬ 
rement  aux  kystes  primitifs.  Souvent  bilatéraux,  ils  se  localisent  de  préférence 
dans  les  régions  corticale  et  sous-corticale,  bien  que  pouvant  siéger  parfois  en 
des  régions  profondes.  L’encéphale  est  seul  affecté  dans  le  tiers  des  cas,  mais  ordi¬ 
nairement  la  localisation  cérébrale  est  accompagnée  de  métastases  viscérales 
multiples  ou  d’embolies  hydatiques  vésiculaires  dans  les  artères  périphériques 
par  suite  de  rupture  itérative  du  kyste  cardiaque  primitif. 

L’échinococcose  cérébrale  métastatique  constitue  une  affection  rare  ;  on  n’en 
connaît  guère  qu’une  douzaine  d’observations  ;  elle  ne  s’obsérve  que  chez  l’ado¬ 
lescent  ou  l’adulte  ;  et  plus  souvent  chez  l’homme  que  chez  la  femme. 

Il  en  existe  deux  formes  cliniques  principales  :  une  forme  néoplasique  et  une 
forme  pseudo-méningitique.  L’évolution  est  lente  et  progressive,  d’une  durée 
de  quelques  mois  ou  quelques  années. 

Jusqu’à  ce  jour  le  diagnostic  n’a  pas  été  fait  ;  on  a  pensé  à  une  tumeur  solide 
du  cerveau,  à  une  méningite  tuberculeuse,  à  un  abcès  du  cerveau  ou  à  la  syphilis 
cérébrale.  A  l’avenir  la  constatation  d’une  arythmie  marquée  ou  de  signes  stétha- 
coustiques  d’une  lésion  cardiaque,  chez  un  homme  offrant  un  syndrome  cérébral 
devra  engager  à  effectuer  l’examen  radiologique  du  cœur  et  la  recherche  de 
l’éosinophilie  sanguine  et  celle  de  la  réaction  de  fixation  hydatique.  Exceptionnel¬ 
lement  les  troubles  cérébraux  pourront  apparaître  chez  des  individus  atteints 
de  manifestations  gangréneuses  des  membres  du  fait  d’embolies  hydatiques  obli¬ 
térantes  périphériques  reconnues  lors  d’une  intervention  chirurgicale. 

Sur  la  table  d’autopsie  la  découverte  de  kystes  cérébraux  multiples  devra  tou¬ 
jours  appeler  l’attention  sur  l’éventualité  d’une  échinococcose  métastatique. 
De  même,  la  constatation  de  kystes  hydatiques  développés  parallèlement  dans  le 
cerveau,  le  rein  ou  la  rate  devra  éveiller  l’idée  de  métastases  hydatiques.  On  en 
recherchera  l’origine  au  niveau  du  cœur  gauche.  E.  F. 
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Localisations  morbides  de  l’Angle  Ponto-cérébelleux,  par  Austrkge- 
siLO  et  F.  Esposel.  Annaes  da  Faculdade  de  Medicina  do  Rio  de  Janeiro,  an  I, 
1917. 

Grand  travail  exposant,  sur  la  base  de  quatre  observations  personnelles  de 
tumeurs,  la  pathologie  de  l’angle  cérébello-pontin  (9  figures).  F.  Delbui. 

Fibromes  de  l’Acoustique  unilatéraux  avec  Hypertension  intracrâ¬ 
nienne  et  Amaurose  chez  un  Aliéné  atteint  de  Psychose  hallucina¬ 
toire  subaiguë,  par  Bhuïsaert.  Société  médico-psychologique,  29  juillet  1918. 
Annales  médico-psychologiques,  p.  300,  novembre  1918. 

Dans  le  cas  actuel,  l’évolution  de  la  tumeur  paraît  avoir  été  rapide.  Elle  a 
provoqué  le  syndrome  de  l’hypertension  intracérébrale,  céphalée,  amaurose, 
ictus  épileptiforme,  sans  donner  lieu  à  aucun  signe  de  localisation  cérébelleuse 
ni  à  aucun  symptôme  d’irritation  des  nerfs  des  IX®,  X®  et  XI®  paires  comprimés 
par  la  tumeur.  La  diminution  de  l’acuité  auditive  était  à  peine  marquée  et  il  n’y 
avait  aucun  vertige.  A  noter  également  l’absence  de  vomissement  et  de  somno¬ 
lence. 

Au  point  de  vue  mental,  il  est  intéressant  de  constater  l’évolution  rapide  des 
troubles  psychiques  :  la  dépression  mélancolique  avec  idées  de  suicide,  ayant 
fait  place  aux  idées  de  persécution  basées  sur  des  hallucinations  de  la  sensibilité 
générale,  de  l’odorat  et  surtout  de  l’ouïe,  puis  aux  idées  de  grandeur  et  à  ladé- 
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Contribution  à  l’étude  des  Formes  cliniques  et  de  l’Anatomie  patho¬ 
logique  de  la  Sclérose  latérale  amyotrophique,  par  Jean-S  Patri- 
Kios.  Thèse  de  Paris,  192  pages,  Jouve,  édit.,  1918. 

On  peut  décrire  à  la  sclérose  latérale  amyotrophique  trois  formes  principales 
suivant  la  localisation  du  début  et  la  prédominance  de  certains  symptômes. 

A.  Forme  classique.  —  Les  premiers  symptômes  cliniques  apparaissent  au  niveau 
des  membres  supérieurs.  Ils  sont  suivis,  peu  après,  de  troubles  de  la  marche  dus 
à  la  contracture  des  membres  inférieurs.  Pendant  toute  la  durée  de  la  maladie, 
c’est  l’amyotrophie  qui  prédomine  au  niveau  des  membres  supérieurs.  Au  bout 
d’un  laps  de  temps,  plus  ou  moins  long  (4  à  10  mois),  apparaissent  les  troubles 
bulbaires.  La  durée  moyenne  de  l’évolution  est  de  quinze  à  vingt  mois. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique  on  trouve  une  dégénérescence  de  tout 
le  faisceau  pyramidal  et  des  lésions  des  cellules  des  noyaux  moteurs  et  des  cornes 
antérieures  de  la  moelle.  Ces  lésions  sont  au  maximum  au  niveau  de  la  moelle 


cervicale. 

B.  Forme  à  début  bulbaire.  —  Ici  ce  sont  les  troubles  bulbaires  qui  ouvrent  la 
scène,  et  ils  sont  suivis,  au  bout  d’un  temps  plus  ou  moins  long,  de  manifestations 
cliniques  du  côté  des  membres  supérieurs  et  inférieurs. 

Cette  forme  a  deux  variétés.  La  première  est  rapide,  l’affection  envahit  la  subs¬ 
tance  grise  bulbo-médullaire  de  haut  en  bas  ;  l’amyotrophie  prédomine.  La  seconde 
est  lente  ;  l’amyotrophie  y  est  minime,  et  se  voit  surtout  aux  membres  supérieurs  ; 
la  spasticité,  par  contre,  très  accentuée,  est  généralisée,  et  donne  au  malade  un 
aspect  de  rigidité  caractéristique. 

C.  Forme  à  début  par  les  membres  inférieurs.  —  Cette  forme  est  beaucoup  p  u 
rare  que  les  précédentes.  Dans  une  première  variété  l’amyotrophie  est  au  premier 
plan  ;  l’affection  présente  à  son  début  l’apparence  d’une  paraplégie  flasque  avec 
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steppage  ;  les  réflexes  achilléens  sont  affaiblis  ou  même  supprimés  ;  on  pourrait 
l’appeler  :  la  variété  «  pseudo-polynévritique  ».  Dans  une  seconde  variété,  les 
membres  intérieurs  gardent  un  volume  normal  mais  sont  fortement  contracturés  ; 
il  s’agit  d’une  paraplégie  spasmodique.  Dans  l’une  et  dans  l’autre  de  ces  variétés, 
les  membres  supérieurs  ne  sont  touchés  que  très  tardivement  (un  ou  deux  ans 
après).  Le  diagnostic  n’en  est  que  plus  délicat. 

Cette  forme  présente  l’évolution  la  plus  longue.  Elle  est  intéressante  au,  point 
de  vue  diagnostique  mais  aussi  au  point  de  vue  anatomo-pathologique.  Les  lésions 
cellulaires  sont  au  maximum  dans  le  renflement  lombaire,  contrairement  à  ce  qui 
se  passe  dans  la  forme  classique.  Quant  à  la  dégénérescence  pyramidale,  on  n’arrive 
pas  à  la  suivre  au-dessus  de  la  protubérance  ou  du  pédoncule. 

Patrikios  a  observé,  dans  quatre  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique,  une 
dégénéralion  d’un  nombre  plus  ou  moins  grand  des  fibres  du  globus  pallidus. 
Cette  dégénération,  constatée  par  la  méthode  d’Herxheimer,  atteint  des  fibres 
que  l’on  peut  suivre,  depuis  le  globus  pallidus,  au  travers  de  la  capsule  interne 
jusqu’à  la  région  sous-thalamique  (corps  de  Luys,  noyau  rouge).  Ces  fibres  parais¬ 
sent  indépendantes  du  système  pyramidal.  E.  F. 

Paralysie  de  Landry  à  forme  poliomyélitique  chez  un  sujet  syphili¬ 
tique,  pur  A1.UKHT0  Sal.vion.  Mimsta  crüica  di  Clinicu  medica,  an  XIX,  n"  17 
et  18,  1918. 

Intéressante  observation  d’un  soldat  devenu  paraplégique  après  un  érysipèle  ; 
la  paralysie  se  fit  ascendante  et  au  bout  de  peu  de  jours  les  membres  supérieurs, 
la  face,  la  langue,  les  muscles  masticateurs  étaient  pris  ;  légers  troubles  respira¬ 
toires. 

Quant  à  l’étiologie  de  cette  poliomyélite  grave  aiguë,  antérieure  et  ascendante, 
il  est  à  remarquer  que  le  sujet  était  syphilitique  ;  mais  le  Bordet-Wassermann  du 
liquide  céphalo-rachidien  fut  négatif  et  le  traitement  antisyphilitique  intensif 
ne  donna  aucun  résultat.  La  syphilis  n’eut  pour  rôle  que  de  rendre  moins  résistants 
l’individu  et  son  sj^stème  nerveux  ;  la  paralysie  ascendante  fut  de  nature  infec¬ 
tieuse  (streptococcique).  F.  Deleni. 

Les  Crises  gastriques  du  Tabes  de  type  moteur,  par  Ir.  ükuyérk.  Thèse 
de  Paris,  87  pages,  Lefrançois,  édit.,  1918. 

L’auteur  s’est  proposé  d’étudier  les  crises  tabétiques  de  type  moteur  et  d’en  mon¬ 
trer  une  fois  de  plus  la  réalité  et  l’importance  ;  elles  peuvent  être  le  premier  symp¬ 
tôme  d'un  tabes  latent  et  l’ébauche  de  crises  plus  violentes.  Il  insiste  sur  les  diffi¬ 
cultés  du  diagnostic  en  présence  de  crises  de  type  moteur,  et  montre  comment  les 
phénomènes  des  «  crises  essentielles  »  peuvent  être  différenciés  de  signes  similaires 
d’affections  organiques  ou  névropathiques. 

Les  caractères  cliniques  d’une  crise  motrice  avec  hoquets,  nausées,  vomissements 
incoercibles,  hématémèses,  provoquent  la  recherche  immédiate  de  la  syphilis  par 
les  méthodes  de  laboratoire.  E.  F. 

Ostéo  arthropathle  Tabétique  typique  du  Genou,  par  Sigard  et  Rooer. 
Société  médicale  de  Chirurgie  de  la  16°  Région,  18  juillet  1918,  in  Marseille  médi¬ 
cal,  p.  677. 

Présentation  d’un  malade  atteint  d’un  énorme  genou  tabétique,  qui  provenait 
d’un  service  chirurgical  où  il  avait  été  adressé  comme  ostéosarcome.  Pas  de  modi¬ 
fication  appréciable  par  les  traitements  mercuriel  et  arsenical  intensifs. 

H.  R. 
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Fracture  spontanée  au  cours  du  Tabes  et  de  la  Paralysie  Sciatique 
par  section  du  Nerf,  par  J.  A.  Sicard  et  H.  Roger.  Société  médicale  de  Chi¬ 
rurgie  de  la  15°  Légion,  18  juillet  1918,  iu  Marseille  médical,  p.  677-678, 

I.  Fracture  spontanée  du  fémur  chez  un  tabétique  ;  pas  d’immobilisation  ;  con¬ 
solidation  osseuse. 

II.  Fracture  spontanée  des  IIF  et  IV®  métatarsiens  associée  à  un  mal  perforant 
plantaire  chez  un  blessé  ayant  subi  une  section  du  sciatique.  Après  intervention 
(suture  des  deux  bouts  du  nerf),  le  cal  osseux  se  fit  dans  les  délais  normaux. 

H.  R. 

Pronostic  azotémique  chez  les  Paraplégiques  Urinaires,  par  Sicard  et 
Roger.  Société  médicale  de  Chirurgie  de  la  15°  Légion,  20  juin  1918,  in  Marseille 
médical,  p.  602. 

Le  taux  de  l’urée  sanguine  chez  les  infectés  urinaires  après  traumatisme  médul¬ 
laire  oscille  entre  40  et  60  centigr.  L’azotémie  s’élève  à  mesure  qu’on  se  rapproche 
du  dénouement  fatal.  H.  R. 

Traitement  dé  la  Spasticité  paraplégique  syphilitique  par  la  Réac¬ 
tion  d’Aréflectivité  achilléenne  novarsénobenzolée,  par  J. -A.  Sicard 
et  11.  Roger.  Marseille  médical,  p.  1010-1011,  1918. 

Les  injections  intra-veineuses  répétées  de  novarsénobenzol  à  la  dose  de  30  centigr. 
déterminent  vers  le  douzième  ou  quinzième  gramme  une  névrite  arsenicale  élective 
se  traduisant  par  l’abolition  des  réflexes  achilléens.  Mettant  à  profit  cette  réaction 
névritique,  les  auteurs  sont  arrivés  par  un  traitement  novarsénobenzolé  tri-hebdo¬ 
madaire  à  améliorer  considérablement  la  spasticité  de  quelques  paraplégies  du 
type  Erb.  H.  R. 

Étude  anatomo-clinique  des  Lésions  Commotionnelles  de  la  Moelle 
cervicale,  par  .\ntoine  Delattre.  Thèse  de  Paris,  69  pages,  Jouve,  édit,, 
1918. 

La  commotion  médullaire  directe  consiste  dans  l’ébranlement  de  l’axe  spinal  con¬ 
sécutif  au  traumatisme  du  rachis  ou  des  régions  para-rachidiennes  ;  elle  li’est  assi¬ 
milable  ni  à  la  contusion  ni  à  l’attrition  de  la  moelle.  Beaucoup  plus  rare  est  la  com¬ 
motion  indirecte;  celle-ci  résulte  de  l’ébranlement  de  la  moelle  provoqué  par 
l’explosion,  à  proximité  du  sujet,  d’obus  de  gros  calibres  ou  de  torpilles  aériennes. 
Les  phénomènes  spinaux  qui  la  traduisent  ne  s’accompagnent  pas  de  lésions  de 
téguments. 

De  toutes  les  régions  de  la  moelle  la  région  cervicale  est  celle  dont  l’atteinte  par 
la  commotion  réalise  les  syndromes  cliniques  les  plus  complexes  et  les  plus  variés. 
Parmi  ceux-ci,  quatre  types  cliniques  présentent  une  individualité  indiscutable  et 
saisissante  ;  ce  sont  les  formes  quadriplégique,  diplégique  brachiale,  monoplégique, 
hémiplégique.  Le  groupement  symptomatique  est  conditionné  par  le  point  d’appli¬ 
cation  du  traumatisme. 

La  symptomatologie  de  la  commotion  cervicale  est  variable  suivant  le  moment 
où  l’on  pratique  l’examen  du  blessé.  A  la  phase  immédiate,  le  tableau  clinique  res¬ 
semble  souvent  à  celui  d’une  section  totale  ou  subtotale  de  la  moelle  ;  puis,  peu  à 
peu,  certains  phénomènes  se  dissipent  tandis  que  d’autres  se  précisent,  qui  par  leur 
groupement  imposent  une  physionomie  particulière  à  la  commotion  et  en  fixent  le 
type, 

.  Flasque  à  son  début,  la  paralysie  se  transforme  et  devient  spasmodique  ;  rare¬ 
ment  elle  s’accompagne  d’amyotrophie  importante  ou  de  troubles  persistants  des 
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réactions  électriques.  Les  troubles  de  la  sensibilité  affectent  plusieurs  types  en  rap¬ 
port  avec  la  localisation  des  lésions  spinales  :  syndrome  de  Brown-Séquard,  hypoes- 
thésie  ou  anesthésie  do  l’extrémité  distale  des  membres;  anesthésie  de  bandes 
parallèles  au  grand  axe  de^  membres.  Par  leur  intensité  et  leur  durée  les  douleurs 
spontanées  constituent  un  des  phénomènes  les  plus  constants  des  commotions 
médullaires  cervicales. 

Le  pronostic  des  syndromes  commotionnels  cervicaux  est  favorable  quoad  viiam; 
quant  aux  fonctions  sensitive  et  motrice,  elles  se  restaurent  plus  ou  moins  complè¬ 
tement. 

Le  diagnostic  de  la  commotion  cervicale  est  à  faire  avec  des  lésions  radiculaires 
ou  funicul;jires  du  plexus  brachial  dans  la  .forme  monoplégique,  avec  les  altérations 
contusionnelles  directes  de  la  moelle.  L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  est 
du  plus  grand  intérêt,  car  s’il  est  toujours  sanglant  ou  ambré  dans  les  lésions  médul¬ 
laires  causées  par  le  pa.ssage  du  projectile  à  travers  la  dure-mère,  il  demeure  normal 
dans  les  faits  de  commotion  directe. 

Les  lésions  fondamentales  de  la  commotion  spinale  consistent  e.ssentiellement 
en  :  1°  des  foyers  de  nécrose  irrégulièrement  découpés  dans  les  substances  blanche 
et  grise  (nécrose  insulaire)  ;  2°  une  dégénération  diffuse  des  faisceaux  spinaux  {dégé¬ 
nération  primaire  aiguë  de  Claude  et  Lhermitte)  ;  3“  des  altérations  des  cellules 
radiculaires  ;  4“  la  dégénération  des  racines  postérieures  ;  5“  des  phénomènes  réac¬ 
tionnels  du  canal  épendymaire. 

Les  caractères  histologiques  si  spéciaux  des  altérations  commotionnelles  indiquent 
que  celles-ci  reconnaissent  une  pathogénie  particulière.  Les  faits  de  commotion 
spinale  de  guerre  confrontés  avec  les  résultats  expérimentaux  semblent  indiquer 
que  l’ébranlement  provoqué  par  le  traumatisme  se  transmet  aux  éléments  délicats 
de  la  moelle  par  le  liquide  céphalo-rachidien.  E.  F. 

Traitement  des  Traumatismes  Rachidiens  de  Guerre  dans  les  For¬ 
mations  sanitaires  d’ Armée,  par  Ch.  Villandbe.  Presse  médicale,  n“  6i, 

p.56t,  7  novembre  1918. 

Le  traitement  des  traumatismes  rachidiens  de  guerre  s’accompagnant  de  para¬ 
plégie  doit  être  précoce.  Il  comprend  :  1“  des  soins  médicaux  bien  définis  pour  éviter 
les  escarres,  l’infection  urinaire,  les  complications  pulmonaires  ;  2“  des  soins  chirur¬ 
gicaux  s’adressant  à  la  lésion  rachidienne  qui  doit  être  traitée  comme  les  autres 
plaies  de  l’organisme  au  point  de  vue  de  sa  désinfection,  et  qui  en  outre  doit  être 
traitée  de  telle  sorte  que,  le  chirurgien  étant  muni  de  tous  les  éléments  de  diagnostic 
anatomique,  à  l’aide  de  la  clinique,  à  l’aide  de  la  radiographie,  les  lésions  de  com¬ 
pression  de  l’axe  cérébro-spinal  soient  réduites  à  leur  minimum,  grâce  à  l’ablation 
des  agents  de  compression  :  esquilles,  projectiles. 

Ce  traitement  précoce  ne  pourra  pas  aller,  le  plus  habituellement,  jusqu’à  la  suture 
médullaire,  même  quand  il  y  aura  section  de  la  moelle  visible  par  l’ouverture  des 
méninges. 

Le  chirurgien  n’oubliera  jamais  que  toutes  les  interventions  précoces  sur  le  rachis 
sont  très  shockantes,  il  emploiera  l’anesthésie  régionale  de  préférence  aux  autres 
modes  d’anesthésie. 

Tous  les  soins  médicaüx  et  chirurgicaux  devront  être  donnés  après  évacuation  rapide 
dans  une  formation  d'armée  spécialisée,  et  dans  laquelle  collaboreront  étroitement  un 
neurologiste,  un  chirurgien  et  un  radiologiste.  E.  F. 

U  Gérant  ;  O.  PORÉE 
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ÉTUDE  SUR  L’ORIGINE  ET  LA  NATURE  ' 

DE  LA  SCLÉROSE  EN  PLAQUES 

PAR 

G.  MARINESCO 

Société  de  Neurologie  de  Paris 
(Séance  du  15  mai  1919) 

Deux  notions  fondamentales  doivent  guider  actuellement  les  investiga¬ 
tions  sur  l’origine  des  lésions  qui  caractérisent  la  sclérose  en  plaques  et  la 
pathogénie  de  cette  maladie.  C’est,  d’une  part,  l’idée  que  le  processus  pri¬ 
mitif  de  la  maladie  est  d’origine  inflammatoire,  c’est-à-dire  à  point  de 
départ  vasculaire,  et,  d’autre  part,  que  cette  inflammation  reconnaît  pour 
cause  un  agent  infectieux.  Ces  deux  notions  ont  été  mises  en  évidence 
d’une  façon  lumineuse  par  M.  Pierre  Marie  il  y  a  trente-cinq  ans  dans  un 
travail  extrêmement  important  publié  dans  le  Progrès  médical.  En  effet, 
le  substratum  anatomo-pathologique  n’est  pas  une  sclérose  des  centres 
nerveux,  comme  son  nom  l’indique,  mais  bien  une  inflammation  disséminée, 
é  caractères  spéciaux,  qui  aboutit  à  la  formation  des  plaques  qui  ont  frappé 
par  leur  aspect  et  leur  configuration  les  premiers  observateurs.  Du  reste, 
les  foyers  qui  caractérisent  la  sclérose  en  plaques  offrent  des  aspects  diffé¬ 
rents  suivant  l’évolution  et  la  marche  de  la  maladie.  C’est  surtout  dans  les 
formes  aiguës  et  subaiguës  de  la  sclérose  en  plaques,  ou  bien  dans  les 
foyers  récents,  qu’on  peut  apercevoir  facilement  le  caractère  inflammatoire 
des  lésions  fournies  par  cette  maladie.  On  ne  peut  plus  admettre  actuelle¬ 
ment  avec  Charcot,  Bourneville,  Buchwald,  Adamkiewicz,  Wernicke,  etc., 
flue  les  lésions  des  vaisseaux  sont  secondaires  à  celles  du  tissu  nerveux  ; 
®  est  le  contraire  qui  est  vrai.  Les  lésions  du  tissu  nerveux  et  de  la  névro- 
glie,  tout  en  étant  en  relation  étroite  avec  les  lésions  vasculaires,  succèdent 
à  ces  dernières. 
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La  sclérose  en  plaques,  a  dit  Pierre  Marie,  n’est  autre  chose  que  la 
localisation  médullaire,  encéphalique  de  la  détermination  vasculaire  de 
maladies  générales  diverses,  qui  semblent  être  constamment  de  nature  infec¬ 
tieuse.  La  lésion  vasculaire  consisterait,  d’après  cet  auteur,  dans  une  arté- 
rite  disséminée,  à  une  période  déjà  avancée  de  la  maladie  principale  (typhus, 
scarlatine,  pneumonie,  érysipèle,  etc.),  fréquemment  au  début  de  la  maladie 
ou  au  cours  de  la  convalescence,  quelquefois  même  lorsque  la  guérison 
semble  absolument  complète.  Cotte  opinion  a  été  adoptée  en  Allemagne 
par  Wernicke,  Rodlich,  Nold,  Borst,  etc.,  et  plus  récemment  par  Mar- 
burg,  Flatau  et  Kolichen,  Siemerling,  Raecke,  etc. 

Comme  on  le  sait,  les  lésions  de  la  sclérose  en  plaques  peuvent  affecter 
toutes  les  régions  de  l’axe  cérébro-spinal.  Elles  sont  localisées  de  préférence 
dans  la  substance  blanclii',  (ît  la  configuration  si  capricieuse  et  si  variable 
en  apparence  des  foyers  de  la  sclérose  on  plaques  est  en  rapport  avec  le 
trajet  des  petits  vaisseaux,  particulièrement  des  veines  et  de  leurs  ramifi¬ 
cations.  Cela  ne  veut  pas  dire  que  la  substance  grise  soit  intacte  et,  comme 
il  est  facile  de  le  voir  par  le  procédé  do  Lhermitte,  les  fibrilles  de  névroglie 
sont  beaucoup  plus  denses  et  plus  nombreuses  dans  la  substance  blanche 
que  dans  la  substance  grise,  contrairement  à  ce  qu’on  observe  à  l’état 
normal.  C’est  précisément  cette  localisation  dans  la  substance  blanche  qui 
nous  explique  l’intégrité  relative  des  cellules  nerveuses.  Lorsque  la  maladie 
affecte  une  marche  rapide,  les  cellules  nerveuses  peuvent  être  plus  sérieu¬ 
sement  touchées.  On  peut  affirmer  d’une  façon  absolue  que  le  foyer  de 
myélite  est  en  somme  l’élément  e.ssontiel  do  la  sclérose  en  plaques,  que  ce 
foyer  n’est  autre  chose  que  l’infiltration  de  la  gaine  adventitielle  et  des 
tissus  périvasculaires  par  un  mélange  de  lymphocytes,  de  cellules  plasma¬ 
tiques,  polyblastes  et  quelques  rares  cellules  d’engraissement  (mastzellen). 

Les  polynucléaires  sont  exceptionnels  et  les  éosinophiles  paraissent  faire 
défaut.  La  proportion  de  ces  éléments  qui  infiltrent  la  paroi  des  veinules 
et  des  capillaires  varie  avec  l’âge  de  la  lésion.  Dans  les  foyers  à  marche 
chronique  ce  sont  les  lymphocytes  et  surtout  les  cellules ‘plasmatiques  qui 
dominent.  Il  no  faut  pas  confondre  cette  lésion  d’ordre  inflammatoire, 
provoquée  par  un  agent  spécial  sur  lequel  nous  allons  bientôt  revenir,  avec 
l’accumulation  des  macrophages  dans  la  paroi  des  vaisseaux,  chargés  des 
divers  lipoïdes  provenant  de  la  digestion  de  la  myéline.  La  première  est 
une  lésion  primitive,  fondamentale  ;  elle  est  semblable  à  celle  d’autres  ma¬ 
ladies  infectieuses  et  en  particulier  à  celle  que  l’on  observe  dans  le  cerveau 
de  paralytiques  généraux  ;  l’accumulation  dos  macrophages,  est  une  lésion 
tardive  qui  n’apparaît  qu’après  la  destruction  de  la  myéline.  Presque  simul¬ 
tanément  avec  l’infiltration  des  gaines  des  veines,  il  apparaît  une  réaction 
et  une  multiplication  des  différentes  espèces  de  cellules  névrogliques.  Mais 
c’est  dans  l’écorce  cérébrale  surtout  et  également  dans  le  nerf  optique, 
lorsqu’il  est  touché,  qu’on  voit  l’apparition  de  cellules  géantes  névrogliques, 
possédant  une  grande  capacité  de  fibrillogenèse. 

L’infiltration  périvasculaire  est  parfois  si  considérable  (ju’on  a  l’impres¬ 
sion  d’un  petit  nodule  inflammatoire.  Ce  qui  permet  de  faire  encore  un 
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certain  rapprochement  entre  les  lésions  de  la  syphilis  et  spécialement  de  la 
paralvsie  générale,  c’est  la  présence  de  cellules  en  bâtonnets  sur  laquelle 
Westphal  vient  d’attirer  l’attention.  Je  dois  ajouter  cependant  que  ces 
cellules,  si  caractéristiques  comme  forme,  ne  sont  pas  l’apanage  de  la  paralysie 
générale  ni  de  la  sclérose  en  plaques.  La  gaine  adventitielle  ne  constituait 
pas  une  barrière  par  le  processus  inflammatoire  de  la  myélite  disséminée 
dans  la  sclérose  en  plaques.  Les  lymphocytes,  les  cellules  plasmatiques,  les 
polyblastes  se  répandent  dans  le  tissu  environnant  et  nous  pouvons  ren¬ 
contrer,  rarement  il  est  vrai,  des  cellules  plasmatiques  autour  des  cellules 
nerveuses  altérées. 

Les  méninges  molles  et  les  tractus  conjonctifs  qui  s’en  dégagent  sont 
envahis  par  le  processus  inflammatoire  qui  siège  presque  exclusivement 
autour  des  petites  veines. 

.  Il  existe  une  autre  localisation  du  processus  inflammatoire  de  la  sclérose 
en  plaques  sur  laquelle  Lhermitte  et  Guccione,  P.  Merle  et  Pastine,  Siemer- 
ling  et  Raecke  ont  insisté  ;  c’est  l’inflammation  périventriculaire  et  de  la 
région  périépendymaire  de  l’aqueduc  de  Sylvius.  J’ai  pu  confirmer  cette  loca¬ 
lisation  dans  deux  cas  de  sclérose  en  plaques  et  les  lésions  inflammatoires 
que  j’ai  trouvées  étaient  des  plus  accusées.  De  pareilles  lésions  peuvent 
se  rencontrer,  plus  rarement,  au  niveau  du  quatrième  ventricule  et  même 
dans  l’épendyme  de  la  moelle.  On  peut  conclure  avec  ces  auteurs  que  le 
liquide  céphalo-rachidien  peut  être  le  véhicule  de  l’apnt  morbigène  de  la 
sclérose  en  plaques.  Je  peux  même  ajouter  que  le  virus  de  la  sclérosé  en 
plaques  semble  être  conduit  aux  centres  nerveux  par  le  moyen  des  voms 
lymphatiques  et  précisément  la  localisation  du  processus  inflammatoire 
dans  la  gaine  adventitielle  des  veines  est  l’expression  de  la  localisation  du 
virus  morbigène.  C’est  justement  cette  véhiculation  qui,  à  mon  avis,  nous 
explique  la  participation  si  fréquente  du  nerf  optique  dans  la  sclérosé  en 
plaques.  ,  .  j 

Ribbert,  qui  est  l’un  des  promoteurs  de  l’origine  vasculaire  du  processus 
inflammatoire  de  la  sclérose  en  plaques  a  décrit  des  thrombus  vasculaires. 
Il  m’a  été  impossible  de  retrouver  une- pareille  lésion,  et  en  général  même 
l’endothélium  vasculaire  ne  prend  pas  une  part  active  à  l’altération  des 
vaisseaux.  Malgré  la  ressemblance  qui  peut  exister  au  premier  abord  entre 
les  lésions  de  la  syphilis  cérébrale  et  spécialement  de  la  paralysie  générale 
avec  celles  de  la  sclérose  en  plaques,  il  faut  noter  que  le  virus  de  cette  der¬ 
nière,  tout  en  se  propageant  de  proche  en  proche  le  long  des  voies- lympha¬ 
tiques,  respecte  relativement  la  substance  grise  et  n’attaque  pas  1  intima 
des  vaisseaux  et  ne  donne  pas  naissance  en  général  à  des  néoformations 
vasculaires.  Le  virus  de  la  sclérose  en  plaques,  tout  en  étant  neurotrope 
■dans  une  certaine  mesure,  avec  forte  tendance  à  la  dissémination,  ne  para  t 
pas  être  attiré  par  les  cellules  nrveuses.  Précisément,  la  localisation  ® 
virus  dans  la  gaine  lymphatique  nous  permet  de  mieux  compren  re  e 
mécanisme  de  l’altération  des  fibres  nerveuses.  En  effet,  les  desordres  de 
la  circulation  lymphatique  troublent  la  nutrition  de  la  myéline  et  la  stase 
liquide,  en  comprimant  cette  gaine,  laisse  plus  ou  moins  intacts  les 
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cylindraxes.  Je  dis  plus  ou  moins  intacts,  car  en  réalité,  les  cylindraxes 
présentent  certaines  altérations  intéressantes  sur  lesquelles  M.  André 
Thomas  et  nous-même  avons  attiré  l’attention.  Du  reste,  j’ai  pu  constater 
en  outre  deux  phénomènes  qui  méritent  d’être  rappelés,  c’est  d’une  part, 
la  destruction  du  cylindraxe  qui  entraîne  une  dégénérescence  secondaire, 
et  puis  des  phénomènes  de  régénérescence  collatérale. 

La  marche  de  l’inflammation  du  système  nerveux  central  dans  la  sclé¬ 
rose  en  plaques  est  en  rapport  avec  la  migration  d’un  virus  qui  se  multi¬ 
plie  et  émigre  d’une  région  à  l’autre,  et  l’évolution  des  plaques  de  sclérose 
dépend  de  la  pullulation  et  de  la  disparition  des  germes  vivants.  Inutile 
d’ajouter  que  nous  éliminons  de  la  pathogénie  de  la  sclérose  en  plaques 
les  diverses  substances  toxiques  (plomb,  mercure,  manganèse,  oxyde  de 
carbone)  qui  ont  été  incriminées  par  différents  auteurs.  Nous  ne  connais¬ 
sons  pas  actuellement  de  poison  minéral  qui  puisse  produire  des  lésions 
semblables  à  celles  de  la  sclérose  en  plaques.  Du  reste,  les  poussées  aiguës 
de  la  maladie,  les  rémissions  et  les  exacerbations  s’accordent  beaucoup 
mieux  avec  la  nature  infectieuse  de  la  maladie  qu’avec  une  intoxication  ; 
les  unes  et  les  autres  sont  en  contradiction  avec  la  théorie  endogène  sou¬ 
tenue  par  Strumpell  et  Müller.  Même  plus,  Siemerling  et  Raecke  ont  sou¬ 
tenu  que  la  sclérose  en  plaques  serait  précédée  par  certains  troubles  géné¬ 
raux  tels  que  la  fièvre,  les  frissons,  phénomènes  qu’on  a  attribués  à 
1  influenza  ou  à  d’autres  maladies.  Il  est  fort  probable  que  si  réellement  la 
sclérose  en  plaques  est  sous  la  dépendance  d’un  germe  infectieux,  il  ne  peut 
s’agir  que  d’un  agent  spécifique  qui  ne  se  rencontre  que  dans  cette  maladie 
et  rien  que  dans  cette  maladie.  Malgré  une  certaine  ressemblance  que  nous 
avons  notée  entre  les  lésions  de  la  syphilis  et  particulièrement  de  la  para¬ 
lysie  générale,  et  celles  de  la  sclérose  en  plaques,  cette  dernière  ne  peut  pas 
être  due  aux  spirochètes  de  la  syphilis.  Il  est  vrai  que  Nonne  a  constaté, 
.sur  17  cas  de  sclérose  en  plaques,  trois  fois  la  réaction  de  Wassermann  et 
même  un  de  ses  cas  a  été  confirmé  par  l’autopsie.  Mais  la  nature  syphili¬ 
tique  de  la  sclérose  en  plaques  n’est  confirmée  ni  par  la  clinique,  ni  par 
l’examen  histologique.  D’ailleurs,  un  certain  nombre  d’auteurs  qui  ont 
pratiqué  systématiquement  la  réaction  de  Wassermann  dans  la  sclérose 
en  plaques,  tels  que  Collins,  par  exemple,  ont  toujours  trouvé  cette  réac¬ 
tion  négative. 


Les  faits  en  étaient  là  lorsque  a  paru  au  mois  de  septembre  1917  un 
travail  de  Ph.  Kuhn  et  Gabriel  Steiner  qui,  en  pratiquant  l’injection  du 
sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien  de  sujets  atteints  de  sclérose  en 
plaques  à  des  cobayes  et  des  lapins,  ont  mis  en  évidence  chez  ce  dernier 
un  spirochète.  D’autres  auteurs  (Jürgens,  Siemerling,  Raecke)  avaient 
essayé  de  transmettre  la  maladie  à  des  lapins  ;  Bullock  paraît  avoir  été  plus 
heureux,  car  il  aurait  obtenu,  après  l’injection  du  liquide  céphalo-rachidien 
dans  les  nerfs,  certains  troubles  nerveux.  Mais  il  est  incontestable  que  les 
expériences  les  plus  démonstratives  à  cet  égard  sont  dues  à  Kuhn  et  Steiner. 
Ils  ont  choisi  des  cas  récents  de  maladie  et  ont  injecté  soit  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  soit  le  sang,  soit  un  mélange  des  deux  dans  la  cavité  péritonéale. 
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dans  le  cœur  ou  bien  à  l’intérieur  du  globe  oculaire.  Chez  la  plupart  des 
animaux  injectés,  les  autours  ont  constaté,  après  trois  jours  jusqu’à  deux 
semaines,  des  troubles  de  motilité  manifestes  surtout  dans  la  marche  qui 
est  titubante,  troubles  plus  accusés  dans  les  membres  du  train  postérieur. 
Ces  troubles,  qui  durent  quelques  heures  jusqu’à  neuf  jours,  finissent  lors¬ 
qu’ils  n’ont  pas  rétrocédé,  par  se  transformer  en  paralysie  suivie  de  mort. 

Chez  le  lapin,  il  y  a  surtout  des  troubles  généraux  ;  les  animaux  meurent 
assez  souvent  après  avoir  présenté  des  paralysies.  Tous  les  quatre  malades, 
atteints  de  sclérose  en  plaques,  ont  donné  des  résultats  positifs  à  la  suite  de 
l’injection  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien  à  des  cobayes  ou  à  des 
lapins.  Mais  tous  les  animaux  ne  sont  pas  tombés  malades.  L’examen  du 
sang  extrait  de  la  veine  de  l’oreille  ou  bien  du  cœur  à  l’aide  d’une  ponction 
a  montré  la  présence  de  spirochètes  soit  à  l’ultramicroscope,  soit  dans  les 
préparations  traitées  par  la  méthode  de  Lôffler  pour  les  cils.  Il  s’agit  de 
spirochètes  qui,  au  point  de  vue  de  la  forme  et  des  dimensions,  ressemblent 
à  ceux  qui  produisent  l’ictère  hémorragique.  Ils  ont  une  structure  spiralée 
et  ont  souvent  à  leur  extrémité  un  point  réfringent.  Ils  sont  parfois  d’une 
finesse  exceptionnelle.  La  forme  des  parasites  est  variable  aussi  bien  exa¬ 
minée  dans  les  préparations  noires  que  dans  les  préparations  colorées. 
L’une  des  extrémités  est  souvent  pourvue  d’une  sorte  de  prolongement  en 
forme  de  cil.  Par  la  nitratation  des  fragments  d’organes  fixés  dans  l’alcool, 
les  auteurs  n’ont  trouvé  des  parasites  que  dans  le  foie  siégeant  dans  l’inté¬ 
rieur  des  vaisseaux.  Chez  l’homme  malade,  ils  n’ont  pas  vu  de  spirochètes. 

La  transmissibilité  du  virus  de  la  sclérose  en  plaques  au  lapin  a  été  con¬ 
firmée  par  Simon  qui,  après  l’injection  sous-durale  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  de  sujets  atteints  de  sclérose  en  plaques,  a  observé  des  manifes¬ 
tations  paralytiques  suivies  de  mort.  Enfin  au  mois  de  mars  de  l’année 
dernière,  Siemerling  a  annoncé  qu’il  avait  trouvé  des  spirochètes  dans  le 
cerveau  d’un  individu  atteint  de  sclérose  en  plaques  en  employant  l’ultra¬ 
microscope.  Le  spirochète  se  présentait  avec  les  mêmes  caractères  que 
dans  les  constatations  de  Kuhn  et  Steiner. 

L’année  dernière,  au  mois  d’octobre,  j’ai  repris  ces  expériences  au  labo¬ 
ratoire  de  M.  A.  Pettit  à  l’Institut  Pasteur.  Voici  l’observation  sommaire 
de  deux  malades  atteints  de  sclérose  en  plaques  qui  ont  servi  à  nos  expé¬ 
riences.  Ces  deux  malades  provenaient  du  service  de  M.  P.  Marie,  à  la 
Salpêtrière  : 


La  première  observation  concerne  un  garçon  de  café  âgé  de  28  ans  chez  lequel 
la  maladie  a  débuté  au  mois  de  décembre  1912  par  de  la  faiblesse  aux  jambes, 
plus  marquée  à  gauche.  Dans  les  antécédents  du  malade  nous  ne  trouvons  rien  de 
spécial,  pas  de  maladie  éruptive  ni  d’autres  infectieuses,  pas  de  maladie  véné¬ 
rienne,  pas  d’alcoolisme  ni  d’autre  intoxication  précise.  Dans  sa  famille  il  n’y  a 
pas  de  maladie  semblable  à  celle  dont  il  souffre.  La  faiblesse  des  jambes,  dont  nous 
avons  parlé,  est  apparue  à  la  suite  d’une  période  de  marches  militaires,  sans 
phénomènes  prémonitoires  et  sans  que  la  maladie  ait  débuté  avec  de  la  fièvre. 
L’affaiblissement  des  jambes  s’est  effectué  un  mois  après  le  début  de  l’affection 
et  le  malade  ne  pouvait  plus  se  tenir  debout.  Peu  de  temps  après,  il  a  remarqué 
tin  tremblement  léger  des  bras  et  des  japibes.  A  ces  symptômes  se  sont  ajoutés 
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des  troubles  de  la  parole.  Ensuite,  il  y  a  eu  une  exacerbation  des  troubles  de  la 
motilité  des  membres  inférieurs,  de  sorte  que  le  malade  est  resté  trois  mois  alité 
sans  pouvoir  se  lever.  Au  mois  d’avril  1918,  l’état  du  malade  est  le  suivant  :  trem¬ 
blement  de  la  tête  pendant  la  parole  ou  même  à  l’état  de  repos,  tremblement 
intentionnel  du  côté  des  membres  supérieurs,  l’exercice  du  doigt  sur  le  nez  se  fait 
très  mal.  C’est  à  peine  s’il  touche  le  nez  et  aussitôt  le  tremblement  recommence. 
La  recherche  de  la  diadococinésie  déclenche  des  mouvements  désordonnés  des 
quatre  membres  et  même  de  la  tête.  Pendant  la  marche,  le  tronc,  les  membres 
supérieurs  sont  animés  de  mouvements  rapides  et  désordonnés  qui  s  exagèrent 
lorsque  le  malade  change  de  position.  A  cause  de  ces  troubles  d’équilibre,  il 
faut  qu’un  aide  lui  tienne  la  chaise  pour  qu’il  arrive  à  s’as.sseoir.  La  parole  est 
lente,  scandée,  explosive.  11  y  a  des  troubles  de  la  synergie  cérébelleuse.  Les 
réflexes  radiaux  et  cubitaux  sont  vifs  des  deux  côtés,  pas  de  signe  Marie-Foix, 
pas  de  clonus,  pas  de  signe  de  Babinski,  ni  d’adduction  par  l’excitation  de  la 
plante.  Légère  inégalité  pupillaire  sans  Argyll-Robertson  en  position  extrême  du 
regaéd.  On  observe  quelques  secousses  nystagmiformes.  Tous  les  phénomènes 
sus-mentionnés  se  sont  aggravés  au  moment  (7  novembre  1918)  où  nous  avons 
commencé  nos  expériences  de  transmission  de  la  maladie. 

Seconde  observation  :  Malade  âgée  de  26  ans,  couturière.  Père  mort  de  grippe, 
la  mère  est  bien  portante.  Pas  de  maladie  nerveuse  similaire  dans  sa  famille. 
Scarlatine  à  5  ans,  pas  de  fièvre  typhoïde  ou  autre  infectieuse.  Pas  de  syphilis. 
La  maladie  a  débuté  au  mois  de  juin  1913,  par  une  légère  titubation  intermittente 
qui  faisait  son  apparition  après  des  fatigues.  Puis,  elle  a  remarqué  un  tremblement 
de  la  main  droite  et  des  troubles  de  la  parole,  qui  était  devenue  plus  lente  et  plus 
diflicile.  Le  7  janvier  191.5,  la  malade  a  eu  une  paralysie  complète  des  membres 
inférieurs  à  son  réveil.  La  paraplégie  s’est  améliorée  progressivement  et  au  bout 
d’un  mois  elle  a  commencé  à  se  lever  et  à  marcher  avec  une  certaine  difficulté. 
Puis  il  est  apparu  des  vertiges.  Pendant  la  marche,  la  malade  s’inclinait  à  droite. 
Actuellement,  elle  présente  les  signes  classiques  de  la  sclérose  en  plaques  sous 
forme  cérébello-spasmodique.  Elle  est  confinée  au  lit  depuis  assez  longtemps.  Les 
jambes  sont  en  flexion  et  en  adduction.  On  peut  réduire  la  contracture  d’une 
façon  complète  et  nous  pouvons  donner  au  membre  la  position  d’extension.  Les 
gros  orteils  se  trouvent  en  extension  permanente,  il  y  a  signe  de  Babinski  et  par 
le  pincement  de  la  face  dorsale  du  pied  ou  par  la  manœuvre  de  Marie-Foix  on 
obtient  le  retrait  des  membres  intérieurs.  Les  réflexes  rotulien  et  achilléen  très 
vifs,  clonus  facile  à  provoquer  par  le  moindre  mouvement  des  segments  des 
membres  inférieurs.  Réflexe  abdominal  inférieur  absent  ;  réflexes  abdominal 
moyen  et  supérieur  très  faibles.  Pas  de  troubles  sphinctériens  ni  de  troubles  de 
Insensibilité,  tremblement  intentionnel  des  membres  supérieurs,  tremblement  de 
la  tête,  parole  monotone  et  scandée,  des  troubles  de  la  vue  du  côté  droit.  La  para¬ 
lysie  des  membres  inférieurs  est  presque  absolue  et  c’est  à  peine  si  elle  esquisse 
un  léger  mouvement  du  gros  orteil. 

On  a  injecté  du  liquide  céphalo-rachidien  de  ces  deux  malades  à  six 
cobayes.  L’injection  a  été  faite  par  les  voies  intra-cérébrale,  intra-péri¬ 
tonéale  et  intra-rachidienne.  La  quantité  de  liquide  pour  la  voie  intra¬ 
péritonéale  a  été  de  3  c.  c.,  tandis  que  par  la  voie  cérébrale  et  intra-rachi¬ 
dienne  elle  n’a  été  que  d’un  centimètre  cube. 

Les  deux  cobayes  injectés  par  la  voie  intra-cérébrale  ont  présenté,  trois 
et  quatre  jours  après  l’injection,  des  troubles  moteurs  localisés  surtout 
dans  le  train  postérieur,  consistant  dans  une  parésie  plus  apparente  dans 
la  marche.  On  peut  les  attraper  plus  facilement  que  leurs  congénères 
injectés  par  les  voies  intra-péritonéale  et  intra-arachnoïdienne.  L’extrac- 
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tion  du  liquide  céphalo-rachidien  par  la  ponction  du  quatrième  ventri¬ 
cule  nous  a  montré  à  l’ultramicroscope  une  quantité  assez  considérable 
do  spirochètes,  animés  de  mouvements  assez  vifs  offrant  les  caractères 
morphologiques  de  ceux  qui  ont  été  vus  par  Kuhn  et  Steiner.  MM.  A.  Pettit 
et  Roux,  qui  ont  examiné  nos  préparations,  ont  affirmé  qu’il  s’agit  d’un 
spirochète  spécial  qui  n’a  rien  à  voir  en  tout  cas  avec  le  tréponème  de  la 
syphilis.  Ils  sont  de  dimensions  inégales  et  d’aspect  spiralé,  mais  ils  paraissent 
être  plus  rigides  que  ceux  décrits  récemment. 

Étant  tombé  malade,  je  n’ai  pas  pu  faire  des  recherches  plus  détaillées 
en  ce  qiii  concerne  les  propriétés  tinctoriales  de  ces  parasites  ;  d’autre  part, 
M.  Pettit,  qui  avait  bien  voulu  se  charger  d’inoculer  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  de  nos  cobayes  offrant  des  spirochètes  à  d’autres  animaux,  a 
obtenu  des  résultats  négatifs.  Kuhn  et  Steiner  avaient  obtenu  dans  un  cas 
quatre  passages  et  deux  dans  un  second.  Enfin,  nous  avons  essayé  plus 
tard  d’injecter  de  nouveau  du  liquide  céphalo-rachidien  de  nos  deux 
malades,  soit,  à  des  cobayes,  soit  à  des  lapins  et  cette  fois-ci  les  animaux, 
suivis  pendant  plusieurs  semaines,  sont  restés  normaux  et  l’examen  de 
leur  liquide  céphalo-rachidien  n’a  pas  permis  de  déceler  le  spirochètes. 
Ce  résultat  négatif  n’est  pas  de  nature  à  étonner  étant  donné  que  la  même 
éventualité  arrive  après  l’inoculation  d’autres  spirochètes.  Cela  prouve¬ 
rait  seulement  que  le  parasite  ne  se  trouve  pas  toujours  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  ou  seulement  en  nombre  très  réduit.  Du  reste,  il  ne  faut 
pas  oublier  que  nos  deux  malades  sont  arrivés  à  une  phase  très  avancée 
de  la  maladie  et  que,  par  conséquent,  la  pullulation  du  parasite  est  plus 
ou  moins  anéantie. 

Les  recherches  des  auteurs  précédents  et  les  nôtres,  encore  incomplètes, 
il  est  vrai,  tendent  à  mettre  en  évidence  deux  faits  nouveaux  ;  1°  d’une 
part,  la  transmissibilité  de  la  maladie  due  à  un  virus,  c’est-à-dire  à  un 
organisme  vivant  ;  2°  ce  virus  serait  représenté  par  un  spirochète  spécial  et 
tout  différent  du  tréponème  pâle.  Ces  constatations,  de  nature  à  orienter  le 
traitement  dans  une  nouvelle  voie,  paraissent  au  premier  abord  mal  cadrer 
avec  le  caractère  isolé  de  la  maladie.  En  effet,  la  sclérose  en  plaques  n’est 
ni  endémique  ni  épidémique,  elle  n’est  pas  contagieuse  d’un  sujet  à  l’autre 
et  paraît  se  cantonner  exclusivement  dans  le  domaine  du  système  nerveux 
central.  Néanmoins,  qu’il  me  soit  permis  de  rappeler  ici  qu’un  auteur 
japonais,  Miura,  a  affirmé  que  cette  maladie  fait  complètement  défaut 
dans  son  pays.  D’autre  part,  Collins  pense  que  la  maladie  est  assez  rare 
dans  l’Amérique  du  Nord  et  quant  à  mon  pays,  si  je  dois  me  fier  à  mes  impres¬ 
sions,  je  dirai  que  la  sclérose  en  plaques  n’est  pas  si  fréquente  qu’en  France. 
Il  est  vrai  que  ceci  pourrait  s’expliquer  par  le  fait  que  nous  ne  sommes 
pas  encore  suffisamment  renseignés  sur  les  formes  frustes  de  la  maladie 
décrite  par  Charcot  et  Vulpian.  Néanmoins  la  sclérose  en  plaques  nous 
apparaît  beaucoup  plus  comme  une  maladie  exogène,  de  nature  infectieuse, 
que  comme  une  maladie  endogène,  de  développement,  comme  le  soutient 
surtout  Strumpell.  L’évolution  do  la  maladie,  les  poussées  successives,  et 
surtout  l’aspect  du  fond  de  l’ceil  qui  permet  d’analyser,  in  vivo,  les  différentes 
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phases  de  la  maladie,  c’est-à-dire  du  développement  des  parasites,  et  qui 
rapproche  ces  lésions  de  celles  de  la  syphilis,  nous  autorisent  d’admettre, 
quoique  avec  une  certaine  réserve,  que  le  spirochète  vu  par  Kuhn  et  Steiner 
et  par  nous-même  pourrait  bien  être  l’agent  pathogène  de  la  maladie.  En 
tout  cas,  la  sclérose  en  plaques  se  présente  avec  un  ensemble  de  phénomènes 
bien  définis,  tout  en  variant  dans  son  aspect  clinique  ;  c’est  bien  une  entité 
nosographique  et  non  pas  un  syndrome  relevant  de  causes  diverses.  C’est 
là  le  point  de  vue  que  j’ai  défendu  dans  une  discussion  qui  a  eu  lieu  à  Jassy 
à  propos  d’un  cas  de  sclérose,  dite  en  plaques,  consécutive  au  typhus  exan¬ 
thématique  qu’a  présenté  mon  collègue  le  docteur  Bacaloglu.  Les  localisations 
du  typhus  exanthématique  dans  le  système  nerveux  central  revêtent 
un  tout  autre  aspect,  qui  diffère  complètement  des  lésions  delà  sclérose  en 
plaques. 


II 

CONTRIBUTION 

A  L’ÉTUDE  DE  LA  PATHOGÉNIE  DU  TABES 


PAR 

Odilon  QALLOTTl  et  Seroio  AZEVEDO 

Chef  du  Laboratoire  Assistant  extra-numéraire 

de  la  Clinique  neurologique  de  la  Faculté  de  Médecine  à  Rio  de  Janeiro. 

(Professeur  Austrbgesilo.) 

Un  des  problèmes  les  plus  discutés  dans  le  domaine  de  la  neuropathologie 
«st  la  pathogénie  du  tabes. 

Depuis  1858  jusqu’à  nos  jours,  de  nombreuses  théories  et  des  hypothèses 
variées  ont  été  formulées  pour  préciser  la  façon  selon  laquelle  la  syphilis 
atteint  les  faisceaux  postérieurs  de  la  moelle  épinière.  Cependant  les  auteurs 
ne  sont  pas  arrivés  à  un  accord  sur  la  nature  intime  de  cette  affection.  Les 
importants  travaux  expérimentaux  de  Spielmeyer,  fondés  sur  la  double 
identité  des  rapports  cliniques  et  histopathologiques  entre  la  maladie  du 
sommeil  et  la  paralysie  générale  des  aliénés,  ont  porté  une  plus  grande 
clarté  à  la  question  de  la  pathogénie  du  tabes.  La  maladie  du  sommeil 
étant  produite  par  un  trypanosome  qui,  suivant  la  pensée  de  Schaudinn, 
doit  être  rangé  entre  les  spirochètes,  et  d’un  autre  côté  la  syphilis  étant 
Une  spirochétose,»  Spielmeyer  a  étudié  premièrement  l’existence  de  rap¬ 
ports  de  parenté  clinique  entre  les  typanosomiases  et  les  maladies  nerveuses 
syphilitiques,  c’est-à-dire  entre  la  dourine  et  la  syphilis,  la  maladie  du 
sommeil  et  la  paralysie  générale. 

Ces  relations  ont  conduit  Spielmeyer  à  des  recherches  sur  le  tabes  trypa- 
uosomique  et  l’identité  anatomique  de  ce  processus  avec  le  tabes  humain 
syphilitique. 

Cet  investigateur,  en  1906,  en  inoculant  des  trypanosomes  dans  les 
espaces  sous-arachnoïdiens  de  chiens,  obtint  avec  succès  des  lésions  de  dégé- 
uération  dans  les  racines  postérieures,  le  nerf  optique  et  la  racine  sensitive 
du  trijumeau,  lésions  qu’il  a  groupées  sous  la  dénomination  de  tabes  try- 
panosomique.  Il  n’a  obtenu  ce  résultat  en  expériences  assez  intéressantes 
<ÎUe  sur  des  chiens  et  exclusivement  sur  ceux  qui  avaient  été  infectés  par 
’^ne  race  spéciale  de  trypanosome  Brucei. 

Sur  18  des  42  chiens  examinés,  la  recherche  histologique  par  la  méthode 
de  Marchi  a  donné  des  résultats  positifs,  et  il  a  trouvé  des  dégénérations 
dans  les  systèmes  déjà  mentionnés  (racines  postérieures,  nerf  optique  et 
trijumeau).  Au  point  de  vue  clinique  les  animaux  n’ont  pas  présenté  de 
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signes  certains  d’une  affection  de  ces  systèmes,  sauf  une  diminution  des 
réflexes  tendineux  dans  les  membres  antérieurs. 

Ce  qui  éveille  l’attention,  c’est  principalement  l’existence  d’une  affec¬ 
tion  fibrillaire  élective  primaire  des  racines  postérieures.  Le  processus 
dégénératif  a  généralement  une  préférence  pour  les  segments  de  la  moelle 
cervicale  ;  les  parties  inférieures  de  la  moelle  sont  tantôt  entièrement 
saines,  tantôt  lésées  à  un  moindre  degré.  Dans  deux  cas,  pourtant,  la  dégé¬ 
nération  des  racines  était  étendue  d’une  façon  égale  sur  toute  la  hauteur 
de  la  moelle  ;  les  lésions  ont  commencé  dans  les  racines  postérieures  qui  en¬ 
voient  leurs  fibres  en  dedans  (portion  centripète  du  proto-neurone  sensitif). 
Sur  une  coupe  de  moelle,  colorée  par  la  méthode  de  Marchi,  on  voit  dans  les 
racines  postérieures  des  fibres  colorées  en  noir,  marquant  d’une  façon  nette 
la  zone  de  pénétration  dos  racines  dans  la  moelle  épinière  ;  dans  les  fais¬ 
ceaux  deBurdach  et  de  Goll,  do  môme  que  dans  la  zone  deLissauer,  on  peut 
observer  des  fibres  médullaires  lésées  transversalement.  On  n’a  pas  trouvé 
d’altérations  des  nerfs  périphériques  et  dos  ganglions,  ce  qui  distingue  ce 
processus  de  l’affection  des  cordons  postérieurs,  qui  suit  l’intoxication  par 
le  plomb,  par  l’alcool  et  la  pellagre. 

C’est  encore  le  commencement  do  la  dégénération  au  lieu  de  passage  de 
la  racine  postérieure  à  travers  la  pie-mère  qui  constitue  un  des  signes  carac¬ 
téristiques  de  cette  affection  du  système,  signes  qui  déterminent  la  ressem¬ 
blance  entre  la  tabes  trypanosomique  et  le  tabes  humain,  puisque  dans  ce 
dernier  la  zone  de  Redlich-Oborsteiner  sépare  dans  la  racine  postérieure 
la  partie  intra-médullaire  fortement  dégénérée  do  la  partie  extra-médul¬ 
laire  beaucoup  moins  lésée,  et  l’affection  fibrillaire  primaire  commence  au 
lieu  de  passage  de  la  racine  à  travers  la  pie-mère. 

La  racine  sensitive  du  trijumeau,  qui  doit  être  considérée  comme  un  sys¬ 
tème  de  la  racine  postérieure  dans  l’encéphale,  est  souvent  lésée  dans 
l’affection  tabétique  humaine.  Le  processus  de  dégénération  atteint  les 
systèmes  radiculaires  et  sensitifs,  qui'  génétiquement  et  fonctionnellement 
appartiennent  au  même  groupe  et  d’une  façon  analogue  se  conduit  la  dégé¬ 
nération  qui  survient  chez  le  chien  infecté  par  le  trypanosome  Brucei. 

L’affection  simultanée  du  nerf  optique  démontrée  dans  quelques  cas  a 
une  importance  capitale,  puisque  c’est  la  combinaison  de  ces  lésions  avec 
l’affection  fibrillaire  qui  a  suggéré  à  Spielmeyer,  décidant  au  point  de  vue 
anatomique,  de  proposer  pour  un  processus  de  même  nature  que  le  tabes 
la  dénomination  de  maladie  tabétique. 

Suivant  l’opinion  de  Redlich  et  Schaffer,  «  la  dégénération  du  cordon 
postérieur  est  un  phénomène  secondaire  résultant  de  la  lésion  radiculaire 
primaire.  La  preuve  en  est  que  cette  atrophie  dégénérative  commence  très 
près  de  la  limite  du  cordon  postérieur,  et  que  le  ganglion  intervertébral  nous 
montre  des  altérations  considérables  et  que  la  partie  extra-médullaire  ne 
dégénère  que  plus  tard  ». 

Cette  affirmation  de  Schaffer,  universellement  admise  aujourd’huit 
s’accorde  parfaitement  avec  l’affection  des  racines  postérieures  des  chiens 
inoculés  par  le  trypanosome  Brucei. 
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Les  lésions  trouvées  chez  cos  animaux  ont  encore  un  grand  intérêt  pour 
la  pathologie  générale  du  tabes,  puisqu’elles  montrent  que  les  racines  pos¬ 
térieures  sont  atteintes  par  la  maladie,  sans  cause  histologiquement  connue, 
au  lieu  de  leur  entrée  dans  la  moelle  épinière  ;  elles  peuvent  même  rester 
intactes  quand  les  faisceaux  de  fibres  nerveuses  sont  déjà  remplis  d  élé¬ 
ments  d’infiltration. 

A  l’égard  dos  résultats  intéressants  obtenus  par  Spielmeyer  dans  le  tabes 
trypanosomiquo  des  chiens,  nous  avons  pratiqué  quelques  expériences  dans 
le  but  d’élucider  la  question  si  importante  de  la  pathogénie  du  tabes.  Dans 
nos  expériences  nous  avons  employé  trois  chiens.  Il  était  de  notre  inten¬ 
tion,  sur  l’exemple  de 'Spielmeyer,  de  faire  nos  observations  avec  une  race 
spéciale  de  trypanosome  Brucei  ;  mais  ne  pouvant  l’obtenir,  nous  avons  eu 
recours  aux  trypanosomes  gambiense  et  Cruzi,  lesquels,  comme  on  sait, 
possèdent  une  grande  affinité  pour  le  système  nerveux. 

Notre  première  observation,  qui  date  du  commencement  de  mai  de 
l’année  dernière,  a  été  réalisée  sur  un  chien  nouveau-né  inoculé  avec  je  try¬ 


panosome  Cruzi  par  voie  sous-durale. 

La  technique  observée  a  été  la  suivante  :  le  chien,  qui  dix  minutes 
auparavant  avait  reçu  une  injection  intra-péritonéale  de  la  solution  de 
Richet,  a  été  anesthésié  par  le  chloroforme. 

Nous  avons  fixé  la  tête  de  l’animal  et  fait  dans  cette  région  une  incision 
de  3  cm  jusqu’à  l’os  un  peu  en  dehors  de  la  ligne  médiane  en  arrière  de 
l’orbite.  Après  écartement  des  lèvres  de  la  plaie,  et  l’os  dénué  de  son  périoste, 
nous  avons  fait  une  petite  couronne  avec  le  trépan.  Par  celle-ci  nous  avons 
inoculé  sous  la  dure-mère  une  petite  quantité  de  sang  d’un  cobaye  chez 
lequel  nous  avions  préalablement  vérifié  l’existence  du  trypanosome  Cruzi. 

Deux  chiens  n’ont  pas  résisté  au  shock  et  sont  morts  trois  jours  apres 

l’inoculation.  ,  ,  ,  •  ,  ^ 

Nous  avons  examiné  après  vingt-cinq  jours  le  sang  du  chien  restant  ; 
en  y  trouve  le  trypanosome. 

Cliniquement  nous  n’avons  pas  vérifié  de  signes  nets  d’une  lésion  nerveuse  ; 
on  notait  seulement  l’amaigrissement  de  l’animal  et  une  légère  faiblesse  des 
niembres,  il  tombait  souvent  en  courant. 

Au  bout  de  trois  mois  nous  avons  sacrifié  l’animal  et  retiré  1  encephale 
et  la  moelle,  qui  ont  été  fixés  dans  le  formol  à  10  %  pendant  douze  jours. 

Quelques  fragments  de  la  moelle  ont  été  placées  dans  le  liquide  de  Müller, 
d’autres  ont  été  colorés  par  la  méthode  de  Marchi.  Par  cette  méthode  les 
ganglions  n’ont  rien  présenté  d’anormal  ;  dans  les  racines  nous  avons  decele 
l’existence  de  taches  et  de  granulations  noires  qui  signalaient  nettement, 
la  dégénération  des  fibres  émergentes  des  ganglions  (portion  centripe  e  u 
proto-neurone  sensitif).  Les  coupes  de  la  moelle  n’ont  pas  montre  de  lésion 
appréciable,  parce  que  la  méthode  ne  réussit  que  dans  les  cas  de  lésions 
récentes  ;  pour  cette  raison  nous  nous  sommes  décidés  à  faire  des  prep^a- 
tions  par  la  méthode  de  ’Weigert,  laquelle  nous  a  donne  des  aspects  très 
Intéressants  :  signes  évidents  de  dégénération  des  fibres  nerveuses. 

Dans  la  moelle  lombaire  on  voit  des  zones  avec  absence  de  fibres  mye  i- 
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niques,  zones  disséminées  par  toute  la  moelle  et  plus  visibles  sur  quelques 
coupes  que  sur  d’autres. 

Sur  les  coupes  de  moelle  cervicale  il  y  a  quelques  zones  rares  avec 


i.  Moelle  lombaire 


dégénération  dans  le  cordon  antérolatéral  et  on  voit  toujours  une  dégéné¬ 
ration  évidente  de  chaque  côté  de  la  zone  radiculaire  postérieure.  Sur 
les  coupes  de  moelle  dorsale  les  mêmes  lésions  sont  visibles. 

Nos  expériences,  quoiqué  en  très  petit  nombre,  n’ont  pas  été  infructueuses 
puisqu’elles  s’accordent  sur  quelques  points  avec  les*  résultats  de  Spiel- 
meyer'  obtenus  chez  les  chiens  inoculés  par  le  trypanosome  Brucei. 


III 

TRAITEMENT 

de  certaines  formes  du  vertige  de  MÉNIÈRE 
PAR  LA  TRÉPANATION  DÉCOMPRESSIVE 

Henri  ABOULKER 
Otologiste  de  l’hôpital  d’Alger. 

Depuis  que  les  divers  états  pathologiques  du  labyrinthe  sont  mieux 
connus  grâce  aux  progrès  des  méthodes  de  traitement  chirurgical,  et  grâce 
au  développement  des  moyens  d’investigation  (réflexe  de  Babinski, 
réflexe  thermique,  réflexe  mécanique),  le  terme  de  vertige  de  Ménière.est 
abandonné  par  l’otologie  moderne.  Nous  le  conservons  néanmoins  dans  ce, 
travail  parce  qu’il  est  resté  de  pratique  courante  en  médecine  générale‘ 
et  sert  à  désigner  les  états  labyrinthiques  non  suppurés  sans  préjuger  de 
leur  pathogénie. 

Le  vertige  de  Ménière  est  un  syndrome  caractérisé  par  la  surdité,  les 
bourdonnements,  le  vertige,  les  vomissements. 

Les  états  labyrinthiques  consécutifs  aux  suppurations  de  l’oreille  moyenne 
présentent  la  même  symptomatologie.  Ils  se  propagent  volontiers  à  l’étage 
postéro-inférieur  du  crâne  à  travers  la  face  postérieure  du  rocher  à  la  faveur 
de  larges  communications  lymphatiques  et  vasculaires.  Ils  aboutissent  soit 
i  la  formation  de  collections  suppurées,  soit  et  plus  souvent  à  la  formation 
d’états  méningés  divers.  Ces  états  méningés  peuvent  aller  de  la  simple 
réaction  méningée  à  la  méningite  suppurée,  en  passant  par  la  méningite 
enkystée  et  la  méningite  séreuse  simple.  Or  pourquoi  l’otite  aiguë  ou 
Subaiguë  qui  n’aboutit  pas  à  la  suppuration  et  passe  inaperçue  du  médecin  r 
pourquoi  l’otite  séreuse  catarrhale  qui  ne  détermine  qu’une  légère  diminu¬ 
tion  de  l’audition  et  des  douleurs  modérées  dont  beaucoup  de  malades 
Ue  Se  préoccupent  pas  ;  pourquoi  ces  affections  qui  provoquent  la  formation 
d’une  labyrinthite  chronique  inflammatoire  simple,  sans  suppuration,  ne 
pourraient-elles  également  aboutir  à  la  formation  d’états  méningés  plus 
®u  moins  marqués  sans  suppuration  ?  En  d’autres  termes,  parmi  ces  états 
labyrinthiques  non  suppurés  englobés  sous  la  dénomination  de  sclérose 
labyrinthique,  et  considérés  comme  des  réactions  pathologiques  localisées 
^  l’oreille  interne,  n’en  existe-t-il  pas  dans  lesquels  l’inflammation  franchit 
l’étape  labyrinthique  et  réalise  un  certain  degré  d’hypertension  de  l’étage 
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postéro-inférieur,  justiciable  d’une  thérapeutique  décompressive  plus  large 
que  la  ponction  lombaire,  et  permanente,  la  trépanation  décompressive? 

Je  ne  crois  pas  qu’il  s’agisse  d’une  simple  vue  de  l’esprit.  Par  l’analyse 
des  symptômes  et  par  les  preuves  thérapeutiques,  je  crois  qu’on  peut  démon¬ 
trer  la  réalité  d'un  syndrome  d'hypertension  de  l'étage  postéro-inférieur  dans 
certaines  formes  d'états  labyrinthiques  non  suppurés. 

Ce  syndrome,  en  dehors  de  ses  symptômes  purement  labyrinthiques,  le 
vertige,  les  bourdonnements,  la  surdité,  les  vomissements,  présente  une 
céphalée  à  localisation  nettement  occipitale  qui  peut  s’irradier  plus  ou  moins 
loin  de  son  point  de  départ.  Les  malades  localisent  parfaitement  cette 
céphalée  derrière  la  tête,  du  même  côté  que  les  bourdonnements  et  la 
surdité.  Le  malade  qui  au  cours  d’une  suppuration  labyrinthique  fait  une 
infection  de  l’étage  postéro-inférieur,  point  de  départ  d’une  méningite, 
accuse  les  mêmes  douleurs.  En  dehors  do  cette  céphalée  chez  ces  verti¬ 
gineux,  on  trouve  également  un  point  douloureux  à  la  pression  localisé  sur 
le  bord  postérieur  de  la  mastoïde  et  sur  tout  l'arrière  de  celte  apophyse.  Les 
malades,  avant  tout  examen,  se  plaignent  de  ces  douleurs,  et  donnent 
l’impression  qu’on  va  se  trouver  en  présence  d’une  complication  inflam¬ 
matoire  d’une  otite  suppurée:  «  Je  dois  avoir  un  abcès,  »  telle  est  la  façon, 
dont  ils  manifestent  les  sensations  qu’ils  éprouvent. 

L’hypertension  intracrânienne,  que  je  crois  réelle  chez  certains  vertigi¬ 
neux,  réagit  sur  la  labyrinthite,  qui  apparaît  alors  comme  une  véritable 
«  labyrinthite  de  stase  »  et  prend  la  même  signification  que  la  stase  papil¬ 
laire  dans  le  syndrome  de  compression  de  la  grande  cavité  crânienne. 

M.  Babinski  a  démontre  depuis  longtemps  l’utilité  do  la  ponction  lom¬ 
baire  dans  le  traitement  du  vertige.  Toüs  les  vertigineux  no  sont  pas  amé¬ 
liorés  ;  mais  il  en  est  qui  sont  sérieusement  soulagés,  et  ce  qui  est  remar¬ 
quable  sont  immédiatement  soulagés.  Le  malade  se  sent  renaître  ;  les  ver¬ 
tiges  et  les  bourdonnements  s’atténuent  ou  disparaissent,  les  vomissements 
cessent.  Souvent  ils  reparaissent  assez  vite  pour  disparaître  à  la  ponction 
suivante. 

Comment  expliquer  cette  amélioration  presque  subite,  si  ce  n’est  par  une 
décompression  brusque  de  l’étage  postéro-inférieur  de  la  cavité  méningée 
réagissant  sur  les  voies  labyrinthiques  intra  et  extra-pétreuses?  C’est  bien 
la  preuve  thérapeutique  dont  je  parlais  plus  haut.  Ce  qui  en  souligne  mieux 
la  vraisemblance,  c’est  l’évolution  des  symptômes  chez  les  malades  qui  ne 
sont  pas  soulagés  par  les  ponctions,  ou  sont  soulagés  passagèrement,  et  qui 
paraissent  guéris  par  la  trépanation  décompressive.  J’ai  fait  cette  opéra¬ 
tion  deux  fois  en  février  et  en  mars  1914.  Les  malades,  revus  au  début 
d(;  1915,  étaient  considérés  comme  guéris.  Le  vertige,  les  vomissements  qui 
sont  les  phénomènes  les  plus  pénibles  avec  les  douleurs  disparaissent  ;  les 
bourdonnements  sont  moins  accusés,  la  surdité  n’est  pas  modifiée. 

En  CO  qui  concerne  les  preuves  de  l’hypertension  intracrânienne  tirées 
de  la  ponction  lombaire,  une  remarque  préalable  est  nécessaire.  Nous 
sommes  accoutumés  à  juger  du  degré  d’hypertension  par  le  jet  du  liquide 
céphalo-rachidien.  Or,  chez  les  vertigineux,  il  n’est  pas  rare  que  le 


TRAITEMENT  DU  VERTIGE  DE  MÉNIÈRE  495 

liquide  s’écoule  goutte  à  goutte,  et  même  en  bavant  (1).  Cela  d  ailleurs 
n’empêche  pas  le  malade  d’être  soulagé  à  chaque  ponction  pour  un  temps 
plus  ou  moins  long.  MM.  Sicard  et  Guillain  ont  démontré  «  qu’il  n’existe 
pas  un  rapport'  exact  entre  l’hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien 
constatable  par  la  ponction  et  l’hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien 
intra-cranien.  «  Chez  plusieurs  malades  atteints  de  tumeur  cérébra  e  con¬ 
firmée  par  la  nécropsie  nous  avons  remarqué,  malgré  des  signes  très  nets 
d’hypertension  cérébrale,  céphalée  violente,  vomissements,  stase  papillaire, 
qu’on  ne  décelait  pas  cette  hypertension  par  la  ponction,  lombaire.  Le 
liquide  céphalo-rachidien,  aux  différentes  ponctions,  s’écoulait  lenteinent, 
parfois  goutte  à  goutte.  «  Pour  M.  Claude  «  on  ne  saurait  être  renseigne  sur 
la  pression  intra-rachidienne  par  la  seule  constatation  de  la  façon  dont 
s’écoule  le  liquide  céphalo-rachidien  par  l’aiguille  ;  il  faut  de  toute  néces¬ 
sité  faire  une  mensuration  manométrique.  On  observe  des  pressions  élevées, 
même  alors  que  le  liquide  s’écoule  goutte  à  goutte  ». 

J’ai  personnellement  observé  des  faits  très  significatifs  dans  lesquels  il  y 
avait  absence  do  stase  papillaire  et  écoulement  goutte  à  goutte  de  liquide 
céphalo  coexistant  avec  une  énorme  pression  intra-cranienne.  C’étaient^entre 
autres  ;  1“  un  tirailleur  indigène  porteur  d’un  abcès  extra-dural  énorme,  s  éten¬ 
dant  du  toit  de  l’oreille  moyenne  au  vertex  ;  2°  un  détenu  avec  un  abcès  intra- 
cranien  d’origine  sinuso-frontale  (250  gr.  de  pus  au  moins)  ;  3»  une  fillette  de 
15  ans  avec  un  abcès  du  cervelet  gros  comme  une  noix  et  un  abcès  du 
Cerveau  gros  comme  une  orange  ;  4'’  un  homme  atteint  d  abcès  du  cer¬ 
velet  (3  c.  à  soupe  do  pus)  opéré  et  guéri  (2),  etc. 

'  Chez  les  deux  malades  dont  on  lira  plus  loin  les  observations,  le  liquide 
céphalo-rachidien  siécoulait  goutte  à  goutte,  mais  les  ponctions  détermi¬ 
naient  un  soulagement  très  net  quoique  passager  ;  la  trépanation  es  a 
guéris.  ,  .•  1' 

La  ponction  manométrique  de  Claude  doit  être  appliquée  par  icu  lere 
ment  à  la  recherche  de  ces  hypertensions  frustes,  qu  elle  peut  con  ri  uer 
à  mettre  en  évidence. 

Les  labyrinthites  sèches  répondent  fréquemment,  au  point  de  vue  ana 
tomo-pathologique  à  l’artério-sclérose  du  labyrinthe,  comme  l’a  dénaontre 
Escot,  et  à  l’artério-sclérose  générale  du  système  artériel.  Les  a  yrin 
thiques  sont  souvent  des  hvpertendus  artériels. 

Dans  le  Journal  médiccd  français,  M.  Castaigne  a  montré  les  rapports 
fie  l’hypertension  artérielle  et  de  l’hypertension  intra-cranienne.  Les  malades 
atteints  d’hypertension  artérielle  présentent  des  manifestations  qui  son 
Eées  à  l’augmentation  de  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  et  qui 
peuvent  simuler  presque  en  tous  points  le  tableau  d  une  tumeur  cere 
Erale. 


(1)  Dans  les  méningites  aiguës  caractérisées  d’origine  otique,  on  voit  souvent  la 

J?  Modification  au  traitement  opératoire.  Les  complications 

^^épanation  temporaire  et  occipitale  à  distance  de  1  oreille  moye  »  o 
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Parfois  même  des  altérations  du  fond  de  Fœil,  qui  ne  sont  d’ailleurs  pas 
de  la  stase  papillaire,  peuvent  donner  le  change.  Or  les  manifestations  arté¬ 
rielles  relèvent  fort  bien  de  l’augmentation  du  liquide  céphalo-rachidien, 
car  la  'ponction  lombaire  les  calme  d’une  façon  tout  a  fait  remarquable. 

M.  Vaquez  préconise  chez  les  hypertendus  artériels  atteints  de  céphalée 
intense  l’emploi  systématique  de  la  saignée  jointe  à  la  ponction  lombaire. 
Il  va  jusqu’à  retirer  60  c.  c.  de  liquide,  et  n’a  jamais  observé  d’accident, 
alors  qu’au  contraire  la  céphaléd  et  tous  les  troubles  nerveux  s’atténuaient 
considérablement  (1). 

J’ai  emprunté  au  travail  do  M.  Castaigne  déjà  cité  ces  considérations  sur 
les  rapports  de  l’hypertension  artérielle  et  de  l’hypertension  intra-cra- 
nienne.  Elles  me  paraissent  de  nature  à  éclairer  la  pathogénie  et  le  traite¬ 
ment  de  ces  formes  de  vertige  de  Ménière  liées  à  des  manifestations  circu¬ 
latoires  et  cérébrales,  et  considérées  dans  tous  les  cas  comme  des  affections 
purement  locales.  Cette  triade  symptomatique  :  hypertension  artérielle, 
hypertension  labyrinthique,  hypertension  cérébrale,  constitue  les  anneaux 
d’un  même  chaînon.  La  lésion  locale  ayant  son  point  de  départ  dans 
l’oreille  interne  dont  les  voies  vasculaires  et  lymphatiques  aboutissent  à 
l’étage  postéro-inférieur  du  crâne,  il  est  naturel  que  les  manifestations  céré¬ 
brales  se  lassent  principalement  dans  la  loge  cérébelleuse,  et  que  la  décom¬ 
pression  porte  de  préférence  sur  la  même  région. 

Dans  tous  les  états  labyrinthiques  graves,  il  importe  donc  avant  toute 
chose  de  rechercher  les  affections  causales  les  plus  fréquentes.  Il  faut  par 
l’examen  des  urines  rechercher  l’albuminurie  et  le  diabète,  par  1  examen 
du  sang  et  les  commémoratifs  dépister  la  syphilis.  Ces  affections  causales 
éliminées,  rechercher  l’hypertension  artérielle  et  la  pression  du  liquide 
céphalo-rachidien  au  Pachon  et  au  manomètre  de  Claude.  La  médication 
hypotensive  médicamenteuse  et  la  saignée  d’une  part,  les  ponctions  lom¬ 
baires  d’autre  part  doivent  être  appliquées  avec  méthode  et  avec  une  cer¬ 
taine  continuité.  Si  ces  médications  échouent  on  serff  en  droit  d  envisager 
l’indication  d’une  trépanation  décompressive. 

Dans  un  état  labyrinthique  grave,  on  pourra  considérer  comme  justi¬ 
ciable  de  la  trépanation  au  moins  les  sujets  qui,  en  outre  des  vomissements, 
des  vertiges,  des  bourdonnements  et  de  la  surdité  présentent  :  1°  une  zone 
douloureuse  à  la  pression  dans  la  région  occipitale  ;  2°  une  céphalée  occipi¬ 
tale  plus  ou  moins  irradiée  à  tout  l’hémicrane  ou  à  la  tête  ;  3°  une  séda¬ 
tion  évidente  quoique  passagère  par  la  ponction  lombaire. 

Le  soulagement  passager  produit  par  la  ponction  lombaire,  en  dehors 
même  de  l’existence  d’une  zone  douloureuse  à  la  pression  constitue  une 
indication  largement  suffisante.  La  légitimité  d’un  acte  opératoire  résulte 
de  divers  facteurs  :  en  premier  lieu  la  netteté  des  indications  opératoires, 
et  en  second  lieu -la  gravité  do  l’opération  elle-même.  Le  moins  qu’on 
puisse  demander  à  une  opération  exploratrice,  c’est  d’être  sans  danger. 

Or,  on  peut  parfaitement  faire  de  la  craniectomie  une  opération  absolu- 

(1)  Vaquez  et  Foy,  Manijestation.i  cérébrale.^  de  l’hypertension  artérielle. 
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mant  bénigne  en  l’exécutant  sous  l’anesthésie  locale.  Depuis  longtemps 
j’exécute  sous  anesthésie  locale  toute  la  chirurgie  du  crâne,  du  cerveau,  de 
la  face  et  du  cou.  J’ai  réuni  ces  observations  dans  un  travail  que  le  regretté 
professeur  Reclus  se  proposait  de  présenter  à  l’Académie  au  moment  où 
il  a  succombé.  Dans  ce  travail  (1)  j’énumérais  onze  craniectomies  des  régions 
temporales,  pariétales  et  occipitales.  Voici  la  technique  que  j’emploie  et  qui 
est  très  simple. 

Sous  les  téguments  j’injecte  6  à  10  c.  c.  de  solution  de  novocaïne  à  1  p.  200 
additionnée  d’une  goutte  d’adrénaline  pour  1  c.  c.  La  ligne  d’injection  est 
faite  suivant  la  ligne  d’incision  rectiligne,  curviligne  ou  cruciale.  Ma  solu¬ 
tion  est  toujours  colorée  par  quelques  gouttes  de  bleu  de  méthylène  de  façon 
que  je  suis  toujours  certain  d’évoluer  dans  la  zone  anesthésiée.  Au  bout 
d’une  ou  deux  minutes  après  massage  de  la  région,  incision.  Injection  sous 
les  aponévroses  et  muscles  au  contact  de  l’os,  5  ou  6  c.  c.  de  solution.  Attendre 
Une  minute  ou  deux,  masser.  On  peut  alors  ruginer,  trépaner  l’os,  l’anes¬ 
thésie  est  parfaite.  S’il  y  a  lieu,  incision  de  la  dure-mère  et  du  cerveau  ;  elle 
est  absolument  indolore.  Avec  12  c.  c.  de  solution  en  moyenne,  soit  6  centigr. 
de  novocaïne,  on  fait  une  bonne  trépanation.  Six  centigrammes  de  novo¬ 
caïne  représentent  la  toxicité  d’un  centigramme  de  chlorure  de  cocaïne, 
juste  ce  qu’il  faut  pour  arracher  une  dent. 

Ijorsqu’on  fait  une  craniectomie  sous  anesthésie  locale,  l’instrumentation 
de  Martel  épouvante  le  malade  par  le  ronflement  du  moteur  et  l’ébranle¬ 
ment  de  la  tête.  Si  on  emploie  la  gouge  et  le  maillet,  le  sujet  se  plaint  un 
peu  de  souffrir  du  côté  opposé  à  la  trépanation.  L’instrument  idéal  est 
le  trépan  à  main.  On  fait  une  couronne  lentement,  sans  se  presser,  puis  on 
élargit  à  la  pince-gouge  à  volonté.  Le  malade  ne  sent  rien  ;  l’opération  peut 
durer  20  à  30  minutes  ;  elle  est  facilitée  par  l’injection  d’un  centigr.  de  mor¬ 
phine  qui  calme  l’agitation  du  patient  et  donne  même  du  sang-froid  au 
chirurgien  qui  n’est  pas  accoutumé  à  cette  chirurgie  simplifiée  à  l’extrême. 

Les  deux  observations  qu’on  va  lire  plus  loin  concernent  deux  femmes 
atteintes  de  vertige  de  Ménière  à  forme  grave.  Elles  avaient  des  vertiges, 
des  vomissements  et  des  bourdonnements  qui  leur  rendaient  l’existence 
intolérable.  Toutes  les  médications  habituelles  avaient  été  essayées  sans 
résultat.  L’une  de  nos  malades,  la  première  opérée,  répétait  qu’elle  attente¬ 
rait  à  sa  vie  si  on  ne  réussissait  pas  à  la  soulager.  J’ai  fait  cette  trépanation 
décompressive  et  la  malade  a  guéri.  La  deuxième  opérée  est  également 
gnérie. 

Ce  travail  a  été  écrit  en  février  1913.  Je  le  relis  aujourd’hui  25  mars  1919  ; 
je  peux  ajouter  que  j’ai  revu  l’une  de  mes  deux  malades  en. excellent  état. 

Obs.  I.  —  Vertige  de  Ménière  par  labyrinthite  sèche  non  suppurée.  Trépana- 
iton  décompressive  sous  anesthésie  locale.  Guérison. 

M.  Marie,  40  ans,  blanchisseuse,  entre  à  l’hôpital,  salle  Lisfranc,  le  28  octobre 
1913,  pour  douleurs  intolérables  de  Vhémicrane  gauche. 

(1)  L’anesthésie  locale  est  applicable  à  toute  la  chirurgie  de  la  tête  et  du  cou.  Monde 
‘•médical,  1919. 
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Antécédents  personnels.  —  Nuis.  Mariée  depuis  23  ans,  deux  enfants  bien  por¬ 
tants,  une  fausse  couche.  Père  décédé  à  62  ans  de  péritonite,  mère  morte  de 
paraplégie.  La  malade  se  plaint  de  maux  de  tête  qui  ont  commencé  brusquement 
au  mois  de  décembre  1912.  Ces  douleurs  insupportables  sont  continues  et  s’exa¬ 
gèrent  la  nuit  ;  elles  sont  atténuées  par  des  prises  d’aspirine.  Nausées,  vomisse¬ 
ments,  éblouissements,  vertiges.  La  station  debout  n’est  pas  très  ferme.  Sujet 
légèrement  obèse,  faciès  très  congestif.  Pas  de  température. 

Premier  examen  le  l®"^  février  1913.  —  Tympans  d’aspect  normal,  pas  de  sup¬ 
puration  antérieure.  Surdité. 

Diapason.  —  Oreille  droite  :  audition  osseuse  inférieure  à  l’audition  aérienne. 

Oreille  gauche  :  audition  osseuse  supérieure  à  l’audition  aérienne. 

Epreuve  rotatoire.  —  Oreille  droite  :  au  40«  tour,  trois  à  quatre  secousses  qui 
s’arrêtent  et  ne  paraissent  plus  même  par  une  rotation  prolongée. 

Oreille  gauche  :  au  10®  tour,  réaction  normale. 

Pouls  hypertendu. 

Traitement  mixte  sans  résultat  ;  les  injections  de  pilocarpine  produisent  une 
amélioration  légère  mais  très  passagère. 

Deux  ponctions  lombaires.  Liquide  d’aspect  normal,  écoulement  normal.  Les 
ponctions  font  disparaître  les  nausées  et  les  vomissements.  Les  douleurs  s’atté¬ 
nuent  ;  mais  tous  les  symptômes  pénibles  ne  tardent  pas  à  reparaître. 

Les  douleurs  sont  tenaces,  continues, sans  aucune  rémission.  Elles  sont  localisées 
à  l’hémicrane  gauche  pendant  la  première  partie  de  la  journée,  et  s’étendent  pro¬ 
gressivement  à  toute  la  tête.  Bruits  de  nqarteau,  bourdonnements  des  deux  côtés, 
à  gauche  douleur  rétro-auriculaire  à  la  pression  avec  irradiation  à  la  région  occi¬ 
pitale  et  à  Thémicrane  correspondant.  Pas  de  température,  pouls  normal.  Telle 
a  été  l’histoire  pathologique  de  cette  femme,  que  nous  avons  suivie  à  la  consulta¬ 
tion  otologique  du  20  février  1913  au  28  octobre  1913. 

4  novembre  1913.  —  Pas  de  nystagmus  spontané,  pas  de  Romberg. 

Rotation.  —  Oreille  gauche  :  10  tours  =  vertiges,  pas  de  nystagmus;  20  tours, 
quelques  secousses;  30  tours,  nausées,  4  ou  5  secousses  nystagmiques. 

Oreille  droite  :  10  tours  =  vertige,  nausées,  secousses  nystagmiques  nombreuses. 
Réaction  normale. 

Irrigation  froide  dans  oreille  gauche.  —  Maux  de  tête,  nausée,  vertige  avec 
tendance  à  la  syncope.  Pas  de  nystagmus  à  droite. 

L’état  de  la  malade  empire  de  plus  en  plus.  Elle  ne  cesse  de  réclamer  un  traite¬ 
ment  quelconque  qui  mette  un  terme  à  la  vie  intolérable  qu’elle  mène  depuis  plus 
d’un  an.  Elle  se  dit  résolue  à  attenter  à  sa  vie,  et  toujours  elle  désigne  comme 
point  do  départ  de  ses  douleurs  la  région  mastoïdienne  et  la  région  occipitale 
gauche.  Je  fais  sous  anesthésie  locale  une  trépanation  mastoïdienne  dans  le  vague 
espoir  d’obtenir  une  sédation  des  souffrances  en  libérant  les  filets  nerveux  mastoï¬ 
diens,  et  avec  l’arrière-pensée  de  réaliser  un  traumatisme  psychique  favorable. 
Le  résultat  est  nul. 

Le  20  fanvier  1914,  je  me  décide  à  taire  sous  anesthésie  locale  une  trépanation 
décompressive  au  niveau  de  Técaille  de  l’occipital.  Injection  sous-cutanée  de 
5  à  6  c.  c.  de  novocaïne  (1  p.  200)  adrénalinée  ;  incision  cruciale  ;  deuxième  injec¬ 
tion  de  5  à  6  c.  c.  au  contact  de  Tos.  Léger  massage,  rugination,  résection  d’une 
surface  osseuse  de  la  dimension  d’une  pièce  de  5  francs.  Réunion  par  première 
intention.  Cicatrisation  rapide  des  plaies  opératoires.  La  malade  est  débarrassée 
de  tous  les  symptômes  pénibles,  les  vertiges  et  les  vomissements,  les  douleurs  de 
tête.  Les  bourdonnements  sont  moins  forts.  La  surdité  n’est  pas  modifiée.  Revue 
il  y  a  quelques  semaines,  elle  est  toujours  très  satisfaite  de  son  état  et  se  livre 
depuis  quatre  ans  sans  difficulté  à  son  métier  très  pénible  de  laveuse. 

Obs.  il  —  Vertige  de  Ménière  par  labyrinthite  sèche.  Trépanation  décompressive 
sous  anesthésie  locale.  Guérison. 

Mme  K...  Léonie,  hospitalisée  salle  Lisfranc  le  30  mars  1914,  se  présente  pour 
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surdité  bilatérale  avec  bourdonnements  principalement  à  gauche  et  douleurs  dans 
l’oreille  et  derrière  V oreille  gauche  depuis  18  mois.  Pas  de  trace  de  suppuration 
ancienne  ou  récente,  tympans  d’aspect  normal  ;  pas  de  vertiges,  pas  de  nausées, 
pas  de  vomissements. 

Epreuve  de  la  rotation.  —  Oreille  gauche  :  nystagmus  à  gauche  après  20  tours. 

Oreille  droite  :  nystagmus  à  droite  après  20  tours. 

Epreuve  thermique  : 

Eau  froide.  —  Oreille  gauche  :  au  bout  de  30  secondes,  nystagmus  à  droite. 

Oreille  droite  :  au  bout  de  3  minutes,  quelques  secousses  à  gauche. 

Eau  chaude.  —  Oreille  gauche  :  pas  de  nystagmus  à  gauche  au  bout  de  3  minutes. 

Oreille  droite  :  nystagmus  à  droite  au  bout  de  30  secondes.  Ponction  lombaire  : 
liquide  normal  très  hypertendu.  Rien  d’anormal  dans  les  yeux.  Urines  normales. 
Après  application  sans  résultat  du  traitement  spécifique,  de  la  pilocarpine,  des 
iodures  et  bromures,  on  exécute  une  série  de  ponctions  lombaires.  Chaque  fois  la 
malade  est  soulagée  des  bourdonnements  et  des  douleurs  qu’elle  ressent  dans  le 
côté  gaucho  de  la  tête.  Mais  la  sédation  n’est  pas  de  longue  durée.  Elle  demande 
avec  insistance  une  médication  qui  la  dispense  de  revenir  continuellement  pour 
faire  exécuter  les  ponctions  dont  elle  ne  peut  pas  se  passer.  Encouragé  par  le  résul¬ 
tat  très  favorable  obtenu  dans  le  cas  précédent,  je  fais  sous  anesthésie  locale  une 
résection  de  l’écaille  occipitale  de  la  dimension  d’une  pièce  de  5  francs.  Le  résultat 
est  très  bon.  Revue  au  début  de  la  guerre  ;  le  résultat  était  toujours  favorable 
Sept  à  huit  mois  après  l’intervention.  ' 

P.  S.  —  J’ai  opéré  tout  récemment  un  homme  présentant  un  vertige  de 
Ménière  consécutif  à  une  commotion  par  éclatement  d’obus.  La  guerre  a 
îourni  un  contingent  très  nombreux  de  ces  vertigineux.  A  ce  titre  le  cas 
suivant  est  intéressant,  quoique  datant  seulement  de  trois  semaines. 

'  Vertige  de  Ménière  consécutif  à  une  commotion  par  éclatement  d'obus. 

Yvan  Pavolof,  sujet  russe,  35  ans.  A  la  suite  de  l’éclatement  d’un  gros  obus  est 
renversé  et  perd  connaissance.  Hémorragie  de  l’oreille  gauche  et  ultérieurement 
Vertiges,  vomissements,  surdité  à  gauche.  Les  tympans  sont  légèrement  enfoncés, 
le  tympan  gauche  présente  une  cicatrice  centrale.  Audition  osseuse  du  diapason 
presque  nulle  à  gauche.  Pas  de  Romberg,  pas  de  nystagmus  spontané,  vertige 
Voltaïque  normal.  Réflexe  labyrinthique  thermique  presque  nul  à  gauche  :  eau 
chaude  à  gauche.  Au  bout  de  cinq  minutes,  pas  de  nystagmus  à  gauche.  Eau 
froide  à  droite,  huit  minutes,  j)as  de  nystagmus  à  gauche. 

Douleur  temporale,  céphale  continue  dans  l’hémicrane  gauche  avec  paroxysmes 
Violents,  vertiges  presque  continus,  vomissements  deux  ou  trois  fois  par  semaine. 
Ces  accidents  n’ont  pas  disparu  depuis  dix-huit  mois. 

Sous  anesthésie  locale,  trépanation  temporale  gauche,  incision  de  la  dure-mère. 
Disparition  immédiate  de  la  céphalée,  de  la  douleur  à  la  pression  dans  la  région 
temporale,  des  vertiges  et  des  vomissements.  Opéré  il  y  a  quatre  mois,  il  se  déclare 
Satisfait.  Avant  l’opération,  deux  ponctions  lombaires  faites  à  quinze  jours 
d’intervalle  avaient  produit  un  grand  soulagement  mais  pendant  une  huitaine 
^e  jours  seulement.  (Assistance  de  Mlles  Alba,  Serne,  Bacri  et  Mme  Day.) 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I.  Paralysie  Radiale  par  Béquilles  destinées  à  remédier  à  une  Con¬ 
tracture  Hystérique  du  Pied  (Association  Organo-Hystérique), 

par  M.  A.  Souques. 

En  1915,  M.  Babinski  a  présenté  ici  une  observation  de  paralysie  du  nerf 
radial  due  à  la  compression  du  nerf  par  les  béquilles,  l’usage  des  béquilles 
ayant  été  conseillé  pour  permettre  la  marche  dans  un  cas  de  monoplégie 
crurale  hystérique.  Il  a  qualifié  d’ «  organo-hystérique  »  cette  association 
exceptionnelle  par  opposition  aux  associations  «  hystéro-organiques  »  com¬ 
munes,  dans  lesquelles  c’est  le  trouble  ,  organique  qui  précède  et  détermine 
le  trouble  hystérique.  Je  présente  aujourd’hui  un  cas  qui  paraît  calqué  sur 
celui  de  M.  Babinski. 

Le  caporal  B...  fut  blessé,  le  21  juillet  1918,  par  un  éclat  d’obus,  à  la  face  dorsale 
du  pied  gauche.  Il  resta  au  lit,  pendant  près  de  deux  mois,  jusqu’à  ce  que  la  plaie, 
superficielle  du  reste,  fût  guérie.  Pendant  son  séjour  au  lit,  serait  survenue  une 
contracture  en  varo-équinisme  du  pied.  On  mit,  à  diverses  reprises,  le.  pied  dans 
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un  appareil  ;  chaque  fois  qu’on  retirait  l’appareil,  la  déviation  se  reproduisait. 
En  septembre,  lorsque  le  blessé  se  leva  du  lit,  on  lui  donna  des  béquilles  afin  qu’il 
pût  mqrcher. 

Vers  le  15  décembre,  après  une  longue  marche  avec  ses  deux  béquilles,  il  res¬ 
sentit  quelques  fourmillements  dans  le  membre  supérieur  gauche  et  s  aperçut, 
en  se  couchant,  que  sa  main  était  moins  forte.  Le  lendemain  matin,  la  naain  gauche 
était  tombante. 

A  son  entrée  à  la  Salpêtrière,  le  29  janvier  1919,  on  constate  :  ,  •  i 

1»  Une  paralysie  radiale  portant  avant  tout  sur  les  extenseurs  de  la  j® 

long  supinateur  et  le  triceps,  avec  hypoesthésie  à  la  face  postérieure  du  bras,  de 
l’avant-bras  et  de  la  moitié  externe  du  dos  de  la  main.  Le  réflexe  tricipital  est 
affaibli  et  pairadoxal.  L’examen  électrique  montre  une  réaction  de  dégénérescence 
complète  sur  les  muscles  radiaux  et  incomplète  sur  le  long  supinateur. 

2®  Une  contracture  du  pied  en  varo-équinisme,  telle  que  le  sujet  ne  peut  faire 
aucun  mouvement  des  orteils  ni  du  pied.  L’examen  clinique  et  électrique  (absence 
de  tout  trouble  électrique,  trophique,  etc.)  de  cette  contracture  en  montre  le 
caractère  pithiatique.  Séance  tenante,  la  psychothérapie  ramène  le  mouvement 
dans  les. orteils  et  dans  le  pied.  Le  soir  même,  cet  homme  marchait  correctement, 
et  le  lendemain,  il  était  complètement  guéri  de  sa  contracture. 

Depuis  quatre  mois  la  guérison  de  la  contracture  du  pied  s’est  maintenue  ;  la 
paralysie  radiale  s’est  améliorée  progressivement,  mais  elle  n’est  pas  encore  guérie. 

En  résumé,  à  la  suite  d’une  blessure  superficielle,  est  survenue  une  contrac¬ 
ture  du  pied.  Pour  remédier  à  cette  contracture,  ou  du  moins  pour  permettre 
la  marche,  on  a  donné  au  blessé  des  béquilles  qui,  à  leur  tour,  ont  causé  par 
compression  une  paralysie  radiale.  Suivant  la  règle,  le  trouble  organique 
(blessure  du  dos  du  pied)  avait  précédé  le  trouble  hystérique  (contracture 
du  pied),  et  il  en  était  résulté  une  association  «  hystéro-organique  ».  Mais, 
plus  tard,  le  port  de  béquilles  a  déterminé  à  son  tour  une  paralysie  radiale, 
d’où  une  nouvelle  association  morbide,  «  organo-hystérique  ».  Dans  le  pre¬ 
mier  cas,  il  s’agissait  d’association  morbide  vulgaire,  dans  le  second 
d’association  fortuite  à  distance.  Dans  le  premier,  le  rapport  est  en 
quelque  sorte  local  direct  ;  dans  le  second,  il  est  indirect,  éloigné  ;  autre¬ 
ment  dit,  dans  les  deux  cas,  la  relation  de  causalité  est  d’un  ordre  tout  à 
fait  différent.  Le  second,  où  on  ne  peut  guère  parler  de  rapport  de  cause  à 
effet,  montre  suftout  les  inconvénients  qu’il  y  a  à  traiter  les  accidents 
hystériques  par  des  appareils. 

IL  Syndromes  Nerveux  consécutifs  à  la  Méningite  antityphoïdique, 

par  M.  A.  SotrouES, 

Pour  faire  suite  à  la  discussion  soulevée  dans  la  dernière  séance,  à  propos 
de  la  communication  de  M.  Roussy,  j’apporte  quelques  observations  de 
syndromes  nerveux  consécutifs  à  la  vaccination  antityphoïdique.  ne 
m’avait  pas  paru  opportun  de  les  publier,  pendant  la  guerre,  pour  des  rai¬ 
sons  faciles  à  concevoir.  Aujourd’liui  cette  publication  ne  saurait  o  rir 
d’inconvénients.  Au  contraire,  il  peut  être  utile  maintenant  de  rec  erc  er 
les  causes  de  ces  accidents,  ne  serait-ce  que  pour  les  éviter.  Ceci  dit,  voici 
les  faits  que  j’ai  observes. 

Obs.  I.  _  Del...,  41  ans,  mobilisé  en  août  1914,  est  affecte  a 
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territoriale.  Voici,  d’après  la  feuille  d’observation  de  l’hôpital  de  B...,  ce  qui  se 
serait  passé.  Le  2  juin  1916,  il  reçoit  la  deuxième  injection  de  vaccin  antipara- 
typhique  A  et  B.  La  première  n’avait  rien  produit  d’anormal,  mais  à  la  suite  de 
la  seconde,  il  fut  trouvé  le  jour  même,  vers  quatre  heures  du  soir,  dans  son  lit, 
dans  le  demi-coma.  Il  entra  à  l’hôpital  de  B...,  le  3  juin.  On  constate,  à  l’entrée, 
l’existence  d’une  hémiplégie  droite.  Les  jours  suivants,  il  reste  dans  le  demi-coma  ; 
le  6  juin,  on  note  quelques  légers  mouvements  de  la  jambe,  et,  le  10,  un  éveil  de 
l’intelligence.  Le  26  juin,  il  commence  à  parler  d’une  façon  compréhensible  et  à 
détacher  le  talon  du  plan  du  lit.  A  la  rétention  d’urine  du  début  a  succédé  de  l’in¬ 
continence. 

Un  examen  du  liquide  céphalo-rachidien,  pratiqué  en  février  1917,  montre 
l’absence  de  lymphocytose  ;  la  réaction  de  Wa.ssermann  fut  négative  et  dans  ce 
liquide  et  dans  le  sang. 

Lorsque  cet  homme  entra  à  la  Salpêtrière,  en  décembre  1917,  dix-huit  mois 
après  l’ictus,  on  notait  une  hémiplégie  droite  avec  contracture,  exagération  des 
réflexes  tendineux  et  signe  de  Babinski  :  au  membre  supérieur,  la  paralysie  est 
totale  et  complète;  au  membre  inférieur,  elle  est  incomplète  mais  la  marche  se 
fait  en  fauchant  et  très  difficilement.  Il  y  a,  en  autre,  une  dysarthrio  prononcée. 

Dans  un  rapport  concernant  ce  malade  et  établi  parles  membres  du  conseil  d’ad¬ 
ministration  du  régiment,  le  23  janvier  1917,  on  lit  :  «  Du  3  novembre  1914  au 
l®r  mai  1915,  soumis  à  un  entraînement  progressif  et  à  des  marches  qui,  assure  le 
commandant  de  la  compagnie  à  laquelle  il  était  affecté,  paraissent  le  fatiguer  un 
peu  à  cause  de  son  embonpoint  anormal.  Du  1“  mai  1915  au  22  décembre  1915, 
n’a  tait  qu’un  service  de  place  convenant  mieux  à  son  tempérament.  No  s’est  pré¬ 
senté  qu’une  seule  fois  à  la  visite,  le  25  septembre  1915  pour  consultation  motivée. 
Le  8  mai  1916,  affecté  en  cjualité  d’armurier  au  N'^...  territorial  aux  armées.  Y  est 
employé  aux  corvées  banales,  ses  aptitudes  comme  armurier  n’ayant  pas  été 
jugées  suffisantes.  Par  suite  n’a  eu  à  subir  ni  fatigues  ni  intempéries  spéciales  et 
ne  s’est  jamais  présenté  à  la  visite.  Mais,  à  la  suite  de  la  vaccination  antipara¬ 
typhoïdique,  pratiquée  sur  lui  avec  les  précautions  habituelles,  au  début  du  mois 
de  juin  1916,  il  fut  trouvé  vers  quatre  heures  du  soir  dans  son  lit,  dans  un  état 
semi-comateux  et  atteint  d’hémiplégie.  Le  médecin-chef  du  régiment  ajoute  dans 
son  rapport  que  la  vaccination  pratiquée  sur  cet  homme  après  examen  préalable 
et  analyse  négative  des  urines  est  susceptible  d’être  incriminée  (mais  sans  qu’on 
puisse  l’affirmer)  comme  étant  la  cause  do  sa  maladie. 

D’autre  part,  l’enquête  de  la  gendarmerie  établit  que  le  soldat  Loi...,  qui  exer¬ 
çait  la  profession  d’ouvrier  bijoutier,  souffrait  fréquemment'  avant  la  mobilisa¬ 
tion,  de  douleurs  rhumatismales  qui  l’obligèrent  même  à  interrompre  pendant 
quelques  mois  son  travail,  et  qu’il  était  très  sobre.  » 

Obs.  il  —  Ba...,  35  ans,  mobilisé  le  2  août  1914,  no  présente  rien  d’intéressant 
à  signaler  dans  ses  antécédents  pathologiques.  En  novembre  1914,  il  aurait  été 
évacué  des  tranchées  pour  une  maladie  infectieuse  (fièvre  typhoïde?)  qui  aurait 
duré  deux  à  trois  mois  et  aurait  complètement  guéri. 

En  mars  1915,  il  subit  quatre  injections  do  vaccin  antityphique.  Trois  heures 
après  la  quatrième,  surviennent  de  la  fièvre,  des  vomissements  et  une  hémiplégie 
droite,  sans  perte  de  connaissance.  L’hémiplégie  s’accompagnait  d’un  tremble¬ 
ment  de  la  main  qui  aurait  duré  trois  à  quatre  mois.  Il  serait  resté  au  lit,  sans 
pouvoir  remuer  le  côté  paralysé,  pendant  deux  mois  ;  puis  il  se  serait  amélioré 
progre.ssivement. 

Lorsqu’il  fut  examiné  à  la  Salpêtrière,  en  avril  1916,  c’est-à-dire  un  an  après 
l’ictus,  on  constatait  chez  lui  : 

1°  Unp  légère  hémiparésie  droite,  sans  contracture  ni  clonus  du  pied,  mais 
'avec  exagération  des  réflexes  rotuliens  et  stylo-radial.  L’excitation  de  la  plante  du 
pied  laisse  l’orteil  immobile  à  droite,  tandis  qu’elle  amène  une  flexion  nette  à 
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2°  Une  hémiasynergie  avec  adiadococinésie  du  côté  droit; 

3°  Un  peu  de  titubption  pendant  la  marche; 

4®  Un  peu  de  nystagmus; 

5°  De  la  dysarthrie  :  parole  lente,  scandée,  nasonnée,  explosive. 

Il  s’agit  là  d’un  syndrome  cérébelleux  qui  fait  penser  à  la  sclérose  en  plaques 


Obs.  III.  —  Pap...,  33  ans,  parti  le  premier  jour  de  la  mobilisation.  Dans  ses 
antécédents  pathologiques,  on  relève  une  crise  rhumatismale  survenue  six  ans 
avant  la  guerre. 

Vacciné  au  T.  A.  B.,  comme  il  suit  (d’après  son  livret)  : 


22  novembre  1916 .  1  c.  c.  1/2 

8  décembre  —  .  2  — 

19  janvier  1917 .  2  — 

19  février  —  .  2  — 


■  Presque  aussitôt  après  la  quatrième  injection,  il  aurait  été  pris  de  fièvre,  de 
céphalée  violente  avec  inconscience  des  actes  et  des  paroles.  Il  fut  évacué  le  jour 
même  sur  l’hôpital  de  T...  où  il  reste  jusqu’au  25  avril  1917.  Le  certificat  de  visite 
établi  à  la  sortie  porte  d’une  part  :  «  état  méningé  »,  et  de  l’autre  :  «  choc  vaccinal 
avec  azotémie  constatée  par  l’analyse  du  sang  et  cliniquement  manifestée,  par  du 
Coma  et  des  troubles  urémiques  méningés.  Troubles  dysmnésiques  persistants.  » 

Cet  homme  entre  à  la  Salpêtrière,  le  3  août  1917,  huit  mois  après  ce  choc  vaccinal. 
U  se  plaint  de  céphalée  frontale  qui  durerait  toute  la  journée,  sans  paroxysmes.  Son 
caractère  s’est  modifié  ;  il  est  devenu  indifférent  pour  les  siens  et  pour  ses  affaires, 
et  irascible.  Mais  ce  qui  frappe  le  plus  chez  lui,  c’est  une  amnésie  continue  très 
marquée  ;  en  le  questionnant  longuement  et  à  diverees  reprises,  on  parvient  à 
savoir  ce  qu’il  a  fait  pendant  la  guerre,  mais  sans  pouvoir  obtenir  aucune  précision 
sur  les  dates  ni  sur  les  lieux.  En  dehors  de  cette  amnésie,  on  ne  trouve  aucun  trouble 
de  l’intelligence  ;  il  n’y  a  aucun  trouble  moteur,  sensitif  ou  réflexe  du  système 
nerveux.  La  ponction  lombaire  montre  un  liquide  clair,  non  hypertendu,  sans 
lymphocytose  mais  avec  un  peu  d’hyperalbiiminose.  La  réaction  de  Wassermann 
est  complètement  négative  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  dans  le  sang.  Il 
n’y  a,  du  reste,  aucun  signe  de  paralysie  générale. 

Le  cœur  est  normal,  la  tension  artérielle  est  normale.  Ni  albumine  ni  sucre  dans 
les  urines.  Le  dosage  de  l’urée  dans  le  sang  donne  0,55  par  litre.  Rien  d’anormal 
dans  les  autres  organes. 

Obs.  IV. _ Lee.,  38  ans.  C’est  un  récupéré  qui  avait  été  réformé  pour  des  varices 

et  une  mauvaise  dentition. 

Sa  fiche  de  vaccination  porte  :  T.  A.  B.  n®  2  à  l’éther. 

Première  injection,  6  juin  1917 .  le.  c.  1/2 

Seconde  —  13  —  .  2 

Il  est  envoyé  à  la  Salpêtrière  pour  des  crises  épileptiques,  le  28  décembre  1917. 
La  première  de  ces  crises  serait  survenue  dans  la  nuit  qui  suivit  la  seconde  injection 
et  aurait  été  remarquée,  non  par  le  sujet,  mais  par  sa  femme.  Depuis  lors,  cet 
homme  a  eu  plusieurs  crises  analogues,  se  produisant  toujours  la  nuit,  à  .son  msu. 
Ses  camarades  racontent  qu’il  écume  et  a  une  respiration  bruyante.  I  por  e, 
du  reste,  des  traces  de  morsure  sur  les  bords  de  la  langue. 


Obs.  V.  —  S...,  19  ans,  mobilisé  en  avril  1918,  et  vacciné  au  dépôt.  Le  8  mai 
reçoit  une  première  injection  de  1  c.  c.  de  T.  A.  B.  chauffé  n®  2,  qui  se  passe  sans 
incident.  Le  15  mai,  dans  la  matinée,  seconde  injection  de  2  c.  c.  Dans  la  journée 
il  se  sent  fatigué,  et,  le  soir,  il  est  pris_  de  fièvre  (38<>,5),  de  ’^omissmemts  et  de 

raideurs  de  la  nuque.  Il  est  évacué  s 


r  l’hôpital  de  L...  où  il  reste  dix-huit  jours 
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et  d’où  il  sort  avec  le  diagnostic  suivant,  écrit  sur  sa  feuille  de  convalescence  : 

«  réactions  méningées  consécutives  à  vaccination  antityphique  ». 

Actuellement  (28  août  1918),  ce  soldat  no  présente  aucun  signe  objectif  de  lésion 
du  système  nerveux.  Il  se  plaint  sim])lement  de  céphalée  et  de  fatigue.  Le  ponction 
lombaire  révèle  une  lymphocytose  discrète  (5  à  6  lymphocytes  à  la  cellule  de 
Nagcotte,  ])ar  millimètre  cube).  La  réaction  de  Wassermann  est  négative  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  et  dans  le  sang. 

11  importe  de  rappeler  que,  dans  son  enfance,  cet  homme  a  souffert  de  maux  de 
tête,  et  de  migraines  compliquées  de  vomi.ssements  et  qu’il  semble  avoir  eu,  eu 
1916,  des  vertiges  auriculaires  provoqués  par  le  bruit  intense  de  l’usine  où  il  tra¬ 
vaillait. 

0ns.  VI.  —  P...  21  ans,  reçoit  une  piqûre  antityphique  le  1'^*'  février  1917.  Le 
lendemain,  il  est  pris  de  maux  de  tête  et  de  vomissements  ;  on  l'évacue  sur  l’hô¬ 
pital.  Ces  troubles  persistent  encore  en  avril  1917,  quand  il  tut  envoyé  à  la  Salpé¬ 
trière  :  la  céphalée  est  permanente  avec  des  paroxysmes  violents  ;  elle  siège  à  la 
région  occipitale  et  s’accompagne  d’éblouissements.  Les  vomissements  persistent, 
tantôt  bilieux,  tantôt  alimentaires.  C’est  une  véritable  intolérance  pendant  un 
mois.  Peu  à  peu,  ils  diminuent  et  disparaissent,  tandis  que  la  céphalée  persiste. 
Il  n’existe  aucun  autre  trouble. 

Le  5  juin  1917,  le  malade,  guéri  de  ses  vomissements  mais  non  de  sa  céphalée, 
part  en  convalescence. 

Ob.s.  VII.  —  S...,  41  ans.  Au  commencement  de  1915,  reçoit  trois  injections 
antityphiques;  la  deuxième  se  serait  accompagnée  de  fièvre  pendant  trois  ou 
quatnî  jours  ;  après  la  troisième  qui  le  rend  très  souffrant,  il  constate  que  la  moitié 
droite  de  son  cou  augmente  de  volume  et  qu’il  ne  peut  boutonner  le  col  de  sa 
chemise.  Pour  ce  motif,  il  fut  dispensé  de  la  quatrième  injection. 

A  partir  du  mois  de  mai  1915,  il  se  sent  fatigué  et,  au  commencement  de  juin, 
il  remarque  que  .ses  yeux  devenaient  saillants  et  que  ses  mains  tremblaient  ;  à  la 
fin  de  juin,  il  se  fait  porter  malade  et-  est  évacué  sur  l’hôpital  de  H...  où  on  dia¬ 
gnostique  un  goitre  exophtalmique.  Il  entre  à  la  Salpêtrière,  deux  ans  après, 
le  9  août  1917.  Il  s’agit  bien  de  goitre  exophtalmique  incontestable  :  corps  thy¬ 
roïde  très  augmenté  de  volume  avec  battements  synchrones  au  front,  yeux  sail¬ 
lants,  pouls  de  96  à  108,  palpitations,  tremblements,  diarrhée,  amaigrissement 
considérable. 

En  résumé,  il  s’agit  do  troubles  nerveux  survenus  à  la  suite,  non  de  la 
premièrè  injection,  mais  bien  de  la  deuxième,  de  la  troisième  ou  de  la  qua¬ 
trième.  C’est  là  une  remarque  qui  a  déjà  été  faite.  Il  s’ensuit  qu’il  faut  dimi¬ 
nuer,  dans  la  mesure  du  possible,  le  nombre  des  injections  vaccinales.  C’est 
ce  qui  a  été  fait  du  reste. 

Quelle  est  la  part  exacte  qui  revient  au  vaccin?  Quelle  est  celle  qui 
revient  à  l’état  antérieur  du  sujet?  Il  est  bien  difficile  de  répondre  catégo¬ 
riquement  dans  un  certain  nombri;  de  ces  cas.  A-t-on  toujours  tenu  compte 
des  contre-indications?  Bien  souvent,  les  injections  ont  été  faites  dans  des 
conditions  telles  qu’il  a  été  impossible  de  faire  un  examen  complet.  En  tout 
cas,  il  iK'  me  semble  pas  possible,  dans  les  observations  que  je  viens  de  rap¬ 
porter,  d’invoquer  une  pure  et  simple  coïncidence  ;  il  faut  admettre  une  rela¬ 
tion  de  causalité  entre  la  vaccination  et  l’accident  nerveux. 

Il  s’agit,  du  reste,  d’accidents  rares  —  et  qui  le  deviennent  de  plus  en 
plus  —  qui  no  sauraient  entrer  en  comparaison  avec  les  inappréciables 
bienfaits  de  la  vaccination  antityphoïdique,  laquelle  a  rayé  do  l’armée  les 
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épidémies  typhoïdiques.  Seraient-ils  plus  fréquents  qu’ils  ne  prévaudraient 
contre  une  méthode  qui  a  fait  ses  preuves  et  a  rendu  des  services  inouïs. 
Les  accidents  imputaWes  aux  anesthésiques,  en  chirurgie,n’ont  pas  diminué 
leur  usage  ni  leur  valeur.  Il  en  a  été  de  même  en  matière  de  vaccination 
antityphoïdique. 

Un  cas  d’Hémiplégie  droite  avec  Aphasie  consécutif  à  une  Injection 
Anti-typhique,  par  M.  G.  Koussy. 

Je  me  félicite  que  ma  communication  faite  à  la  dernière  séance  de  notre 
Société  —  et  dans  laquelle  je  soulevais  pour  la  première  fois  la  question 
des  complications  nerveuses  consécutives  à  la  vaccination  antityphique  — 
ait  amené  M.  Souques  à  publier  les  faits  très  intéressants  qu’il  vient  de 
nous  rapporter. 

Je  viens  aujourd’hui  verser  aux  débats  une  nouvelle  et  deuxième  obser¬ 
vation  personnelle  que  j’ai  eu  l’occasion  de  recueillir  au  Centre  neurolo¬ 
gique  de  la  7®  région  et  dont  je  vais  brièvement  résumer  les  priKcipaux 
traits  : 

Dub...  Bm.,  44®  infanterie,  19  ans.  —  A  la  suite  d’une  première  injection  de 
Vaccin  anti-typhique  T.  A.  B.,  pratiquée  le  21  mai  1917  dans  l’après-midi,  le  malade 
est  tombé  le  lendemain  à  8  heures  sans  connaissance.  Transporté  à  l’hôpital,  il 
présenta  les  jours  suivants  une  hémiplégie  droite  avec  quelques  syndromes  mé¬ 
ningés,  de  la  lenteur  du  pouls,  des  troubles  urinaires  et  une  température  élevée. 
Lès  cette  époque  on  décèle  chez  lui  l’existence  d’une  hémiplégie  droite  flasque, 
de  l’aphasie  totale.  Une  ponction  lombaire  pratiquée  fin  mai  montre  un  liquide 
clair, légèrement  hypertendu,  non  albumineux,  avec  lymphocytose  assez  prononcée 
et  quelques  cellules  endothéliales.  Le  liquide  inoculé  à  un  cobaye  donne  lieu  à 
un  résultat  négatif  et  permet  par  conséquent  d’éliminer  toute  idée  de  méningite 
tuberculeuse.  De  même  l’examen  de  la  ponction  lombaire  ainsi  que  l’évolution 
des  symptômes  permettent  encore  d’éliminer  l’hypothèse  d’une  méningite  cérébro- 
spinale. 

En  elîet,  au  cours  de  l’amélioration  progres.sive  on  voit  s’atténuer  peu  à  peu  les 
signe.s  généraux  de  la  lésion  cérébrale  en  foyer  et  le  1®’’  juin  il  ne  persiste  plus  qu’une 
hémiplégie  avec  aphasie. 

Ce  malade  a  été  suivi  i)ar  nous  régulièrement  chaque  mois,  au  cours  de  son 
hospitalisation  à  l’hôpital  mixte  de  Lona-le-Saunier. 

État  actuel,  6  août  1917.  —  A  cette  époque  le  malade,  évacué  par  nos  soins  sur 
l’hôpital  complémentaire  n®  3  à  Besançon  en  vue  d’une  enquête  neurologique 
Complète,  présente  une  hémiplégie  droite  spastique  des  plus  caractéristiques  avec 
■exagération  dos  réflexes  tendino-osseux  des  membres  supérieur  et  inférieur, 
diminution  des  réflexes  crémastériens  et  abdominaux  droits,  signe  de  Babinski, 
clonus  du  pied  et  de  la  rotule  à  droite,  signe  de  flexion  combinée  de  la  cuLsse 
eur  le  bassin. 

La  marche  est  possible,  mais  démarche  spastique  typique  qui  se  fait  en  fauchant 
du  côté  droit. 

Au  membre  supérieur,  tendance  à  la  contracture  du  coude  en  flexion,  doigts  et 
Pouce  contracturés  en  demi-flexion  ;  la  récupération  de  la  motilité  volontaire  est 
beaucoup  plus  lente  qu’au  membre  inférieur. 

•  A  la  face,  reliquat  d’hémi-parésie  droite  inférieure  avec  signe  du  peaucier.  • 

Examen  de  la  parole.  —  Les  troubles  de  la  parole  se  sont  notablement  améliorés. 
A  l’heure  actuelle  il  n’existe  plus  d’aphasie  sensorielle  ;  pas  de  cécité,  pas  de  sur- 
•hté  verbale,  mais  par  contre  grosse  dysarthrie. 
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L’examen  du  sans?  et  du  liquide  céphalo-rachidien  donnent  un  résultat  négatif, 

tant  pour  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  que  pour  la  cytologie. 

L'’  malade  est  envoyé  en  convale.scence  de  trois  mois.  A  son  retour,  le  7  dé¬ 
cembre  1917,  même  état  qu’à  son  départ,  exception  faite  pour  les  troubles  do  la 
parole,  qui  .semblent  légèrement  atténués. 

En  résumé  :  il  s’agit  d’un  cas  d’hémiplégie  droite  avec  aphasie  consé¬ 
cutive,  selon  toute  vraisemblance,  à  un  foyer  de  ramollissement  de  la  région 
péri-rolandique  gauche  et  ayant  intéressé  la  zone  du  langage. 

Ce  foyer  de  ramollissement  cérébral,  dû  à  un  processus  d’artérite  (throm¬ 
bose  ou  embolie)  est  apparu  environ  seize  heures  après  la  vaccination  anti- 
typhique.  Malgré  la  rareté  du  fait  et  parce  que  ce  malade  a  été,  dès  le  début 
de  son  affection,  l’objet  d’enquêtes  minutieuses  qui  nous  ont  permis  d’éli¬ 
miner  toute  autre  cause  étiologique,  il  nous  parait  légitime  de  consi¬ 
dérer  cette  lésion  encéphalique  comme  en  rapport  direct  avec  la  vacci¬ 
nation. 

M.  SicARD.  —  A  la  dernière  séance  (15  mai  1919)  j’ai  déjà  signalé,  à  la 
suite  de  la  communication  de  M.  Roussy,  5  cas  de  troubles  nerveux  survenus 
après  vaccination  antityphoïdique,  et  que  j’ai  pu  étudier  au  Centre  neurolo¬ 
gique  de  la  15e  région. 

Il  s’agissait  de  soldats  indemnes  do  tares  organiques  et  qui  avaient  été 
soumis  soit  à  du  vaccin  chauffé  (2  cas)  soit  à  du  vaccin  éthéré  (3  cas),  et 
chez  lesquels  les  troubles  nerveux  se  sont  déclarés  dans  2|  cas  (un  vaccin 
chauffé  et  un  vaccin  othéré)  après  la  première  injection,  et  dans  3  cas  après 
la  deuxième  injection.  Je  n’ai  pas  observé  des  réactions  aussi  graves  que 
celles  que  nous  ont  rapportés  M.  Roussy  ou  M.  Souques,  et  chez  aucun  de 
mes  cinq  vaccinés  réactionnels,  je  n’ai  pu  incriminer  une  lésion  centrale. 
La  vaccination  avait  été  faite  au  siège  classique  sus-scapulaire  ou  inter- 
scapulo-vertébral. 

Il  s’est  agi  dans  3  cas  de  troubles  nerveux  locaux  dont  le  début  s’est  fait 
le  lendemain  ou  trois  à  quatre  jours  après  la  vaccination.  Chez  ces  trois 
sujets,  l’injection  vaccinale  avait  été  suivie  d’un  œdème  léger,  assez  dou¬ 
loureux,  mais  sans  aspect  érysipélateux,  et  s’était  accompagnée  de  lourdeur 
et  d’engourdissement  du  membre  supérieur  homologue,  avec  fièvre  modérée 
pendant  deux  h  trois  jours.  La  parésie  du  membre  supérieur  a  persisté, 
avec  paresthésies  diverses,  pendant  quelques  semaines,  sans  R.  D.  et  s  est 
atténuée  progressivement  jusqu’à  guérison.  J’ai  pensé  qu’il  fallait  rendre 
responsable  de  ces  troubles  une  réaction  de  voisinage  soit  du  plexus  brachial 
lui-même,  soit  des  racines  de  ce  plexus  dans  leur  traversée  ou  au  sortir  du 
trou  de  conjugaison,  et  sous  la  dépendance  d’une  imprégnation  toxique. 

Dans  2  autres  cas  les  phénomènes  parétiques  se  sont  montrés  dans  les 
membres  inférieurs,  sans  qu’il  y  ait  steppage.  L’examen  clinique  et  élec¬ 
trique  permettait  de  supposer  un  léger  degré  de  névrite  périphérique  avec 
appoint  pithiatique. 

Dans  les  faits  qu’il  m’a  été  donné  d’observer,  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  s’est  montré  normal. 
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M.  DE  Massary.  —  Après  les  vaccinations  antityphoïdiques  j’ai  plu¬ 
sieurs  fois  observé  des  symptômes  méningés  qui  m’ont  incité  à  pratiquer 
des  ponctions  lombaires  ;  dans  des  cas  assez  nombreux  j’ai  trouvé  une 
lymphocytose  discrète  mais  nettement  pathologique,  dont  je  ne  puis  pré¬ 
ciser  la  durée  n’ayant  pas  fait  de  ponctions  successives.  J’ai  été  surpris 
de  cette  lymphocytose  qui  m’a  paru  assez  fréquente  après  la  vaccination 
antityphoïdique,  alors  que  le  liquide  céphalo-rachidien  reste  si  souvent 
normal  dans  les  fièvres  typhoïdes  à  formes  nerveuses  dites  jadis  ataxo- 
adynamiques  ;  il  y  a  là  un  fait  paradoxal  très  curieux. 

De  plus  j’ai  publié  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  du  2‘i  mai  1918  un 
cas  de  rechute  tardive  de  méningite  cérébro-spinale  dans  lequel  une  revac¬ 
cination  par  un  c.  c.  et  demi  de  T.  A.  B.  à  l’éther  parut  avoir  été  l’occasion 
d’une  rechute  quatre  mois  après  la  première  atteinte  ;  je  concluais  en  disant  : 
«  Il  serait  bon  de  ne  pas  vacciner  ni  revacciner  des  convalescents  de  ménin¬ 
gite  cérébro-spinale.  » 

III.  Myopathie  progressive  type  juvénile  d’Erb  (présentation 
du  malade),  par  M.  Laignel-Lavastine. 


Dès  l’abord  on  fait  chez  ce  malade  le  diagnostic  de  myopathie.  Ce  qui  frappe 
c’est  l’atrophie  considérable  de  la  ceinture  scapulaire  et  la  déformation  du  tronc, 
thorax  enfoncé,  omoplates  décollées,  lordose  dorso-lombaire,  saillie  du  ventre. 

La  ligne  courbe  du  cou,  formée  normalement  par  le  bord  supéro-externe  des  tra¬ 
pèzes,  est  ici  interrompue  par  la  saillie  de  l’angle  supéro-interne  des  omoplates. 

Si  nous  faisons  mettre  au  malade  :  i,  4  i,- 

1°  Les  bras  dans  la  position  du  soldat  sans  armes,  nous  constatons  1  atrophie 
bilatérale  et  complète  des  grands  dorsaux,  des  portions  moyennes  et  inférieures 
des  trapèzes  et  de  la  portion  claviculaire  du  trapèze  droit,  la  contraction  de  la 
portion  claviculaire  du  trapèze  gauche  étant  encore  perceptible  ; 

2»  Les  bras  en  avant  dans  la  position  du  prêtre  qui  bénit,  nous  constatons  la 
disparition  de  la  partie  inférieure  des  grands  pectoraux,  avec  conservation  de 
la  portion  claviculaire.  Le  chef  claviculaire  étant  comme  au  trapèze  1  ultimum 
moriens  du  muscle  ; 

3°  Les  bras  étendus  horizontalement,  nous  observons  un  mouvement  de  son¬ 
nette  des  omoplates  par  suite  de  l’atrophie  des  rhomboïdes  et  des  grands  dentelés. 

L’attitude  de  cariatide  ne  peut  être  obtenue  et  maintenue  par  le  sujet  et  si, 
en  l’y  soutenant,  on  appuie  sur  ses  mains,  on  n’aperçoit  la  contraction  d’aucune 
digitation  des  grands  dentelés. 

Quand  le  malade  essaie  de  rapprocher  les  épaules  on  voit  en  arrière  du  coté 
gauche  une  légère  saillie  produite  par  la  contraction  du  chef  supérieur  du  trapeze 
et  du  rhomboïde  qui  ne  sont  pas  complètement  atrophiés  de  ce  côté,  tandis 
qu’à  droite  le  trapèze  a  disparu. 

L’angulaire  de  l’omoplate  persiste  des  deux  côtés,  d’où  la  saillie  déjà  signalée 
au-dessus  du  bord  supéro-externe  des  trapèzes.  , 

Le  décollement  de  l’omoplate  est  considérable  et  l’on  peut  mettre  la  main  en  re 
celle-ci  et  les  côtes.  ,  .  ,  . 

Membres  supérieurs.  —  Dans  la  position  des  bras  en  croix,  ce  qui  rappe,  c  e 
la  conservation  des  deltoïdes  et  la  bascule  complète  des  omoplates. 

Adroite,  le  long  supinateur  est  très  atrophié  ;  les  autres  mu.scles  ne  semblent 
pas  atteints  et  ont  conservé  leur  excitabilité  propre.  Le  réflexe  tricipital  est  pré¬ 
sent;  par  contre,  celui  du  radius  est  diminué.  .  •  •  , 

A  gauche,  le  long  supinateur  est  plus  atrophié  qu’à  droite.  Les  réflexes  tricipital 
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et  radial  sont  diminués.  De  plus,  alors  qu’à  droite  l’éminence  thénar  est  nor¬ 
male,  à  gauche  elle  est  considérablement  atrophiée.  Les  interosseux  sont  pris, 
ce  qui  diminue  la  force  de  flexion  de  la  première  phalange  sur  le  métacarpe. 

En  résumé,  atrophie  des  grands  pectoraux,  grands  dentelés,  trapèzes,  grands 
dorsaux,  rhomboïde  droit,  long  supinateur  et  éminence  thénar  gauches  ;et  con¬ 
servation  des  sterno-cléido-mastoïdiens,  deltoïdes,  grands  et  petits  ronds,  sus  et 
sous-épineux,  coraco-brachiaux,  brachiaux  antérieurs,  biceps  et  long  supina¬ 
teur  droit.  La  conservation  des  sterno-cléido-mastoïdiens,  contrastant  avec  l’atro¬ 
phie  des  trapèzes,  donne  au  malade  l’aspect  de  sphinx  décrit  par  Gilbert  Ballet. 

Membres  inférieurs.  —  Si  nous  examinons  les  membres  inférieurs,  nous  cons¬ 
tatons  : 

En  arrière  ; 

1°  L’atrophie  des  masses  fessières  ; 

2°  L’atrophie  de  la  partie  inféro-postérieure  des  cuisses  ; 

3»  La  diminution  du  mollet  gauche,  ce  qui  fait  paraître  le  mollet  droit  plus  volu¬ 
mineux  bien  qu’il  n’y  ait  pas  d’hypertrophie  ; 

En  avant  : 

L’atrophie  des  quadriceps  fémoraux  avec  disparition  de  l’excitabilité  idio- 
musculaire  et  conservation  de  l’excitabilité  électrique  et  volitionnelle. 

Les  réflexes  tendineux  existent  quoique  très  diminués.  Cette  diminution  est  au 
prorata  do  l’atrophie,  c’est-à-dire  plus  marquée  du  côté  gauche  que  du  côté  droit. 

Les  réflexes  achilléens  sont  normaux,  les  masses  musculaires  étant  moins  atro¬ 
phiées  aux  jambes  qu’aux  cuisses.  L’excitabilité  idio-musculaire  est  diminuée  : 
lorsqu’on  percute  le  triceps  sural,  l’extension  du  pied  est  beaucoup  moins  marquée 
que  par  la  percu.ssion  du  tendon  d’Achille. 

Pace.  —  Le  malade  ne  peut  fermer  complètement  les  yeux  et  rit  de  travers. 

Les  muscles  viscéraux  ne  sont  pas  atteints. 

Les  fonctions  de  respiration,  digestion,  circulation,  reproduction,  excrétion 
sont  normales. 

Le  réflexe  crémastérien  est  conservé. 

Lexamen  électrique  aux  courants  faradiques  et  galvaniques  montre  une  dimi¬ 
nution  de  l’excitabilité  très  légère  et  proportionnelle  à  l’atrophie,  sans  aucune 
modification  qualitative.  11  n’existe  pas  de  tremblements  fibrillaires. 

En  outre  le  malade  présente  : 

Un  front  haut,  un  arrêt  de  développement  du  maxillaire  inférieur,  une  voûte 
palatine  rétrécie  et  ogivale  et  une  implantation  vicieuse  des  incisives  supérieures  ; 
pas  de  tubercules  supplémentaires.  Légères  anomalies  aux  orteils. 

Réflexes  pupillaires  normaux,  pas  d’inégalité. 

Pas  de  troubles  appréciables  des  sécrétions  internes. 

La  réaction  de  Bordet-Wassermann  a  été  négative  dans  le  sang. 

Antécédents  personnels  et  histoire  de  la  maladie.  —  Actuellement  âgé  de  37  ans, 
Émile  S...,  valet  de  chambre,  dit  s’être  bien  développé  dans  sa  première  enfance. 
Né  à  terme,  il  a  marché  normalement,  et  n’a  pas  ou  de  convulsions. 

A  8  ans,  rougeole. 

Vers  13  ans  on  s’aperçoit  que  ses  forces  diminuent  et  que  ses  omoplates,  sur¬ 
tout  la  droite,  commencent  à  so  décoller. 

Un  médecin  conseille  le  port  d’un  corset  orthopédique. 

Émile  le  garde  un  an,  puis  l’abandonne,  en  éprouvant  plus  de  gêne  que  de  ■ 
bienfait. 

État  stationnaire  jusqu’à  18  ans. 

Il  a  alors  une  congestion  pulmonaire  guérie  en  vingt  jours. 

A  21  ans  il  est  mis  dans  l’auxiliaire.  En  1914,  à  32  ans,  il  est  définitivement 
réformé.  Deptiis  six  mois,  la  gêne  dans  les  mouvements  des  mains  augmentant 
avec  la  myopathie,  le  malade  vient  consulter.  On  ne  retrouve  aucune  trace  de 
maladie  vénérienne. 

Parents  normaux. 
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Mère.  —  Morte  à  34  ans  des  suite  de  couches. 

Père.  —  62  ans.  Bien  portant  malgré  une  déformation  myopathique  du  thorax. 
Les  grands-parents  du  côté  maternel  sont  morts  vers  60  ou  65  ans.  Le  grand-père 
paternel  mort  très  jeune.  La  grand’mère  maternelle,  morte  à  82  ans,  aurait  eu  une 
paralysie  des  jambes. 

Six  enfants. 

Antécédents  collatéraux.  —  Aîné  :  l’examiné. 

Le  deuxième  :  31  ans,  a  également  une  myopathie  du  thorax,  mais  a  pu  taire  son 
service  militaire. 

Le  troisième  :  morte  à  3  ans,  on  ne  sait  de  quoi.  . 

Les  quatrième  et  cinquième  :  deux  filles  bien  portantes,  mariées,  ayant  cinq  et 
trois  enfants  bien  portants. 

Elles  n’ont  aucune  déformation  thoracique. 

Le  sixième  :  enfant  mort  à  quelques  jours. 

Quatre  points  méritent,  à  notre  avis,  d’être  relevés  dans  cette  observation  : 

1°  Elle  diffère  du  type  de  Duchenne  par  l’absence  de  pseudo-hypertro¬ 
phie  ; 

2°  Elle  diffère  du  type  Landouzy-Dejerine  par  l’atteinte  tardive  et 
légère  de  la  face; 

3°  Elle  répond  à  la  forme  juvénile  d’Erb  ou  type  scapulo-huméral. 

L’atrophie  tardive  et  contingente,  par  processus  descendant,  de  1  émi¬ 
nence  thénar  gauche  mérite  d’être  signalée,  car  elle  paraît  très  rare.  Elle 
ne  peut  évidemment  être  confondue  avec  la  ma'in  Aran-Duchenne  des  atro¬ 
phies  musculaires  myélopathiques  ; 

4°  Comme  on  l’a  déjà  signalé  (1),  j’a!!  été  frappé  dans  ce  cas  de  la  dimi¬ 
nution  précoce  de  V excitabilité  idio-musculaire.  Il  existe  ici  un  contraste 
entre  l’abolition  de  la  contractilité  idio-musculaire  et  la  conservation,  pro¬ 
portionnelle  à  la  quantité  de  muscle  persistant,  des  contractilités  électrique, 
volontaire  et  réflexe. 


IV.  Rhumatisme  chronique  Ankylosant  de  la  Colonne  Vertébrale 
et  des  Membres  inférieurs.  (Présentation  du  malade),  par  M.  Laignel- 
Lavastine. 

Cet  homme  de  36  ans,  Louis  L...,  contremaître,  marche  à  la  façon  des  plicaturés 
de  la  guerre,  le  torse  presque  horizontal,  les  hanches  et  les  genoux  fléchis,  de  telle 
sorte  que  sa  taille,  qui  autrefois  était  de  1  m.  73,  est  réduite  à  1  m.  18,  c  est-a-dire 
que,  debout,  fléchi  en  Z,  il  n’a  le  sommet  de  la  tête  qu’à  1  m.  18  du  sol. 

Il  existe  une  ankylosé  totale  et  complète  de  la  colonne  vertébrale. 

Celle-ci  présente  une  cyphose  dorsale  arrondie  avec  légère  scoliose  à  concavité 
droite.  Cette  cyphosese  continue  en  haut  avec  une  lordose  cervicale àe  compensation 
qui  rend  la  proéminente  moins  saillante  que  normalement,  dessine  une  courhe  a 
Concavité  postéro-supérieure  et  maintient  la  tête  en  relative  extension.  Les  mou  - 
«lents  de  rotation  et  d’inclinaison  latérale  de  celle-ci  sont  impossibles  ;  en  P 
beaucoup  de  force,  on  a  l’impression  de  produire  un  très  léger  ..®  ^ 

de  la  tête.  Il  n’existe  pas  de  calcification  des  scalènes.  Les  sterno-mastoidiens  so 
tendus  comme  des  cordes  sous  la  peau.  «nnt  nhis 

A  la  partie  supérieure  de  la  cyphose  dorsale,  les  apophyse  p  P 

Saillantes  que  normalement  et  l’ensellure  lombaire  a  disparu. 

I  et  J.  JABKOWSKI,  Sur  l'excitabilité  idio-musculaire  et  sur  les  réflexes 
.  mvnnnthiB  nrocressive  primitive.  Société  de  Neurologie,  l  juin  1911. 


510 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


Il  en  résulte  que  le  bassin  paraît  aplati  d’avant  en  arrière. 

Les  cuisses  en  extension  maxima  sur  le  bassin  forment  encore  avec  le  torse  un 
angle  de  93°.  L’amplitude  des  mouvements  de  flexion  et  d’extension  des  hanches 
ne  dépasse  pas  20°.  Dans  l’extrême  flexion  l’écart  entre  les  deux  genoux  est  de 
47  cm.  et  de  44  cm.  dans  l’extrême  extension.  L’abduction  bilatérale  des  cuisses 
la  plus  grande  qu’on  puisse  obtenir  ne  dépasse  pas  un  écart  de  48  cm.  entre  les 
genoux.  On  ne  sent,  dans  ces  essais  de  mobilisation,  aucun  craquement  dans  les 
hanches. 

Les  cuisses  sont  très  atrophiées  et  leur  peau  pigmentée  à  leur  face  antérieure. 

Cette  amyotrophie  fait  paraître  encore  plus  gros  les  genoux,  très  augmentés  de 
volume  par  double  processus  d’hypertrophie  des  condyles  fémoraux  et  des  plateaux 
tibiaux  et  d’arthrite  chronique  à  poussée  subaiguë  caractérisée  par  les  distensions 
des  culs-de-sac  synoviaux  et  l’épaississsement  de  leurs  parois. 

La  circonférence  du  genou  droit  est  de  32  cm.  à  la  pointe  de  la  rotule  et  de  37  cm. 
à  la  base  de  la  rotule.  La  circonférence  du  genou  gauche  est  de  34  cm.  à  la  pointe 
et  de  40  cm.  à  la  base  de  la  rotule. 

Les  jambes  sont  constamment  fléchies  sur  les  cuisses.  Au  maximum  d’extension 
elles  forment  encore  un  angle  droit  avec  les  cuisses.  L’amplitude  des  mouvements 
passifs  des  genoux  ne  dépassait  pas  20°  le  mois  dernier  ;  celle  des  mouvements 
actifs  était  encore  plus  petite. 

La  palpation  montre  le  tendon  rotulien  tendu  et  non  dépressible,  la  rotule  immo¬ 
bilisable,  l’interligne  articulaire  crépitant,  les  culs-de-sac  synoviaux  fluctuants. 
La  fluctuation  est  le  plus  marquée  à  gauche  où  le  genou  plus  gros  vient  d’être  le 
siège  d’une  poussée  subaiguë  d’arthrite  avec  douleurs  vives,  tuméfaction  et  rou¬ 
geurs.  Ces  douleurs,  spontanées,  sonfexacerbées  par  la  palpation  et  les  mouve¬ 
ments.  Il  n’existe  pas  de  points  douloureux  osseux. 

L’atrophie  des  jambes  fait  paraître  encore  plus  marquée  l’hypertrophie  des  pieds 
caractérisée  par  la  tuméfaction  des  articulations  tibio-tarsiennes,  l’élargissement  de 
l'avant-pied  et  la  déviation  en  coup  de  vent  vers  le  bord  externe  de  tous  les  orteils. 
Il  en  résulte  un  double  hallux  vulgus  extrêmement  marqué, surtout  à  gauche, et  une 
diminution  de  la  longueur  des  pieds.  Le  droit  a  encore  27  cm.  5,  tandis  que  le  gauche 
n’a  plus  que  24  cm.  5.  Au  contraire,  et  en  raison  de  l’efTondrement  de  la  voûte 
plantaire  et  de  V hallux  vulgus,  la  longueur  du  pied  gauche  au  niveau  de  la  tête  du 
premier  métatarsien  est  de  12  cm.  et  l’emporte  d’un  centimètre  sur  la  largeur  du 
pied  droit. 

L’amplitude  des  mouvements  des  articulations  tibio-tarsiennes  est  réduite  à  20°. 

Les  pieds  sont  froids  et  moites  ;  les  sueurs  fréquentes  ont  déterminé  de  l’eczéma 
dyshidrosique.  La  peau,  amincie,  est  pigmentée,  surtout  sur  las  parties  bilatérales 
et  le  dos  des  pieds.  Les  ongles  des  gros  orteils  sont  épaissis,  écailleux  et  s’effritent 
comme  de  la  moelle  de  jonc. 

Les  membres  supérieurs  sont  indemnes.  Tous  les  mouvements  des  maîhs  et  des 
coudes  sont  normaux,  mais  le  malade  ne  peut  lever  les  bras  en  l’air  de  telle  sorte 
qu’ils  atteignent  le  niveau  des  oreilles.  Quoique  tous  les  mouvements  des  épaules 
soient  passivement  possibles  et  qu’on  n’y  sente  aucun  craquement,  il  y  a  donc 
une  légère  limitation  de  l’élévation  des  membres  supérieurs. 

Le  thorax  n’est  pas  déformé  ;  les  cartilages  costaux  sont  ossifiés.  Un  pli  transver¬ 
sal  profond  sus-ombilical  barre  l’abdomen,  dont  les  grands  droits  sont  contracturés. 

M.  Maingot,  malgré  tout  son  talent,  n’a  pu  radiographier  de  façon  utile  la  colonne 
cervicale.  11  a  constaté  à  la  colonne  dorsale  une  diminution  de  l’épaisseur  des 
disques  de  la  1V°  à  la  XIl®  vertèbre  dorsale.  Pas  d’ostéophytes.  A  la  colonne  lom¬ 
baire,  au  contraire,  ébauche  d’ostéophyte  en  crochet  sur  le  bord  gauche  de  la 
première  lombaire. 

Et  M.  Maingot,  que  je  tiens  à  remercier  de  son  obligeance,  a  terminé  son  examen 
en  faisant  remarquer  que  les  «  différentes  vertèbres  ont  moins  de  contraste  qu’habi¬ 
tuellement,  ce  qui  laisse  supposer  une  raréfaction  relative  des  sels  de  calcium  dans 
le  tissu  osseux  ».  Aucun  trouble  viscéral  marqué.  Pas  de  lésions  valvulaires.  T.  A. 
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14/9  au  Pachon.  Pas  de  tuberculose  pulmonaire;  pas  d’antécédents  blennorra¬ 
giques,  ni  de  rétrécissement.  Urines  normales.  Pas  de  syphilis  ;  réaction  de  Bordet- 
Wasscrmann  négative  dans  le  sang.  Simplement  à  remarquer  la  petitesse  du  corps 
thyroïde  et  la  canitie  précoce  et  au  niveau  des  pieds  l’atrophie  cutanée  avec  pig¬ 
mentation  rappelant  la  sclérodermie. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Entré  le  10  mars  1915  dans  monservice,  Louis  L...  dit 
n’avoir  jamais  été  malade  avant  l’âge  de  15  ans.  Il  eut  alors  une  première  poussée 
de  douleurs  vertébrales,  qui  dura  trois  ans.  Il  travaillait  dans  une  fabrique  de 
chaux  hydraulique,  malgré  la  diminution  progressive  de  la  mobilité  de  son  cou. 
Dans  les  années  suivantes,  les  douleurs,  prédominant  dans  la  région  cervicale, 
s’irradièrent  dans  la  tête.  En  même  temps  le  dos  se  courbe  et  s’ankylose.  Réformé, 
il  n’a  pas  été  repris  pendant  la  guerre. 

En  1918,  il  commence  à  souffrir  des  genoux.  Le  gauche  est  pris  avant  le  droit. 
Les  douleurs  sont  peu  intenses,  mais  la  gêne  des  mouvements  devient  telle  que  le 
malade  est  obligé  d’abandonner  son  métier  de  contremaître  en  novembre  1918.  Il 
n’a  jamais  été  exposé  aux  intempéries  ;  n’a  pas  habité  dans  des  lieux  froids  et 
humides.  Je  n’ai  pas  trouvé  trace  d’intoxication  quelconque  ni  de  manifestations 
goutteuses.  Ses  parents  sont  bien  portants.  Il  n’y  a  pas  de  cas  analogues  dans  la 
famille. 

Pendant  son  séjour  dans  mon  service,  Louis  L...  a  été  soumis  successivement  à 
des  traitements  variés  :  air  chaud, ,  injections  de  soufre  colloïdal,  préparations 
salicylées,  poudre  de  corps  thyroïde. 

C’est  l’air  chaud  et  le  soufre  colloïdal  qui  ont  le  plus  soulagé  ses  douleurs  ;  mais 
aucun  traitement  n’a  modifié  l’évolution  dans  son  ensemble.  Cependant  le  30  mai, 
après  la  poussée  d’arthrite  subaiguë,  j’ai  noté  au  niveau  des  genoux  une  légère 
augmentation  de  l’amplitude  des  mouvements.  Cette  amplitude  est  à  droite  de  10° 
pour  les  mouvements  actifs  et  de  25°  pour  les  passifs  ;  et  à  gauche  de  45°  pour  les 
actifs  et  de  35°  pour  les  passifs. 

En  résumé,  rhumatisme  chronique  ankylosant  de  la  colonne  vertébrale 
et  des  membres  inférieurs  se  rapprochant  delà  spondylose  rhizomélique  de 
Pierre  Marie,  dont  il  diffère  par  l’atteinte  minime  et  tardive  de  la  racine 
des  membres  supérieurs  et  rhumatisme  cryptogénétique,  peut-être  lié  à 
une  insuffisance  thyroïdienne  légère. 

Il  n’existe,  en  effet,  aucun  signe  physique  d’une  affection  nerveuse  orga¬ 
nique,  aucun  signe  de  tuberculose  ou  de  syphilis,  aucune  trace  de  rhuma¬ 
tisme  articulaire  aigu  ou  de  blennorragie,  aucune  manifestation  d  intoxica¬ 
tion  exogène  ou  de  dyscrasie  goutteuse. 

V.  Un  Nouveau  cas  de  Mouvements  involontaires,  à  forme  Choréique, 

apparus  à  la  suite  de  Phénomènes  infectieux  avec  Manifestations 

d’Encéphalite,  parM.  Pierre  Marie  et  Mlle  G.  Lévy. 

Les  auteurs  présentent  un  treizième  cas  des  mouvements  involontaires 
post-grippaux  ou  post-encéphalitiques  qui  leur  semble  se  rattacher  à  la 
.  série  de  phénomènes  sur  lesquels  ils  ont  déjà  attiré  l’attention. 

Ce  malade,  Alfred  Mers...,  âgé  de  39  ans,  a  eu  en  novembre  1918  une  première 
atteinte  de  grippe,  à  forme  pulmonaire,  avec  forte  fièvre,  qui  l’a  tenu  au  lit  pendant 
six  jours,  mais  dont  il  s’est  immédiatement  et  complètement  remis,  au  moins 
en  apparence. 

Puis  le  l®'  février  1919,il  a  été  pris  d’un  très  grand  malaise,  qui  s’est  accompagné, 
au  bout  de  quelques  heures,  de  diplopie.  .  ,  .  , 

La  nuit  suivante  il  aurait  eu  une  impossibilité  complète  d  uriner  et  jusqu  au 
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7  février,  la  lassitude,  la  diplopie,  et  la  difficulté  de  la  miction  et  de  la  défécation 
se  sont  maintenus,  avec  un  sommeil  constant.  Le  malade  dit  n’avoir  pas  eu  de 
ptosis. 

A  partir  du  7  février,  il  a  éprouvé  en  outre  une  «  raideur  de  la  nuque  »  extrême¬ 
ment  marquée. 

Le  malade  dit  n’avoir  pas  eu  de  fièvre  (?). 

La  diplopie,  puis  les  troubles  sphinctériens  ont  rétrocédé  au  bout  de  quelques 
jours.  La  raideur  de  la  nuque  disparaît  aussi,  et  le  malade  quitte  l’hôpital  le 
23  février,  apparemment  guéri. 

Le  26  février,  il  remarque  qu’il  a  des  mouvements  anormaux  de  déduction  de  la 
mâchoire. 

Au  bout  de  huit  jouns,  les  mouvements  disparaissent,  mais  d’autres  appa¬ 
raissent  au  niveau  du  cou. 

Dans  les  premiers  jours  d’avril,  les  mouvements  des  jambes  se  produisent,  et 
l’état  actuel  est  constitué. 

Le  8  mai  1919, —  un  an  après  l’apparition  des  troubles,  —  le  malade  vient  con¬ 
sulter  à  la  Salpêtrière,  et  l’on  observe  les  phénomènes  suivants  :  l’aspect  du 
malade  est  à  première  vue  celui  d’un  homme  atteint  de  chorée  chronique.  Mais 
cependant,  une  observation  plus  attentive  décèle  une  certaine  rythmicité  dans  ces 
mouvements. 

Ceux-ci  consistent  en  une  projection  brusque  de  la  tête  presque  toujoum  en 
arrière  et  à  droite,  mais  parfois  aussi  vers  la  gauche. 

Ils  s’accompagnent  de  petites  saccades  élévatoires  de  l’épaule  droite,  parfois 
des  deux  épaules.  En  même  temps,  il  s’effectue  une  flexion  brusque  du  thorax  en 
avant. 

Les  membres  inférieurs  exécutent  simultanément  aussi  des  mouvements  de 
flexion  et  d’extension  alternants  au  niveau  du  genou  et  des  orteils. 

La  jambe  gauche  présente  en  outre,  par  moments,  une  brusque  flexion  du 
genou,  à  laquelle  succède  presque  toujours  une  bascule  du  pied  en  arrière,  avec 
station  sur  le  talon  seul,  ce  qui  fait  perdre  l’équilibre  au  malade. 

Les  mouvements  ne  subissent  pas  de  transformation  intéressante  dans  les  diffé¬ 
rentes  attitudes.  Ils  s’atténuent  beaucoup,  mécaniquement  d’ailleurs,  dans  le 
décubitus  donsal. 

Il  faut  noter  que.,  au  dire  du  malade,  une  marche  prolongée  ou  une  course  rapide 
peut  atténuer  les  mouvements,  et  même  une  fois  les  a  fait  disparaître  pendant 
quelques  heures. 

L’examen  du  malade  ne  révèle  aucun  signe  objectif  appréciable,  sauf  une  absence 
du  réflexe  du  voile.  ■* 

La  ponction  lombaire  est  normale,  le  Wassermann  négatif  dans  le  sang  et  le 
liquide  céphalo-rachidien. 

Ce  malade  a  toujours  été  nerveux,  mais  n’a  présenté  à  aucune  période  de  sa  vie 
ni  maladie,  ni  manifestation  nerveuse,  à  proprement  parler,  quelconque. 

Il  n’existe  ni  dans  sa  famille,  ni  autour  de  lui,  rien  d’analogue.  Il  n’a  subi  aucun 
choc  moral  antérieur  à  l’apparitjon  des  mouvements. 

Malgré  l’absence  de  signe  objectif  de  lésion  nerveuse,  chez  lui,  comme 
chez  les  autres  malades  de  cette  série,  d’ailleurs,  le  mode  d’apparition  des 
phénomènes,  l’époque  de  leur  apparition,  leur  durée,  leur  morphologie- 
elle-même  permettent  une  fois  de  plus  de  penser  qu’il  s’agit  non  seulement 
de  troubles  organiques  réels,  mais  d’une  complication  nerveuse.  Cette  com¬ 
plication  nerveuse  se  rattache  à  l’apparition  récente  épidémique  de  grippe 
et  d’encéphalite  léthargique. 

Nous  ne  connaissons  pas  encore  bien  ces  phénomènes,  mais  il  nous 
parait  intéressant  d’attirer  l’attention  sur  eux. 
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VI  Syndrome  Bulbo  Médullaire  consécutif  à  une  Contusion  Rachi¬ 
dienne  Cervicale,  iiar  MM.  (Iust.we  Hoissy  et  Lucien  Curnh..  (l’i-ésunta- 
tioii  de  malade.) 

La  quadriplégie  consécutive  à  une  attritiou  médullaire  cervmalo  par 
traumatisme  rachidien  a  été  bien  étudiée  par  divers  autours  depuis  la 
guerre  et  nous-mêmes  en  avons  rapporté  quatre  cas  à  la  Société. 

Par  contre,  très  rares  sont  ceux  où  des  phénomènes  bulbaires  s’associent 
aux  troubles  moteurs  dos  membres;  il  convient  d’ajouter,  de  plus,  que 
leur  mécanisme  pathogénique  dilîère  notablement  de  celui  qui  a  provoqué 
les  troubles  décrits  dans  l’observation  suivante  résumée  : 

Uol...G.,25'^  d’infantp.ric,  2f)  ans.  —  Hlessé  le  22  août  1914  à  Rozolies  (Belgique) 
par  balle  de  .shrapnell  ;  orifice  d’entrée:  pointe  de  la  mastoïde  droite;  orifice  de 
.  sortie  <à  la  hauteur  de  l’apophyse  épineuse  do  G.  4,  de  3  à  4  travers  de  doigt  a 
gauche  de  cette  apophyse. 

Iinrnédiateineiit,  il  a  ressenti  comme  un  «  coup  de  masse  »  sur  la  nuque,  puis 
a  perdu  connaissance  et  n’est  revenu  à  lui  qu’environ  deux  heures  apres.  U 
pouvait  alors  remuer  les  membres  supérieurs  et  le  membre  inférieur  .«gauc  le, 
mais  avec  difficulté,  éprouvant  une  sensation  de  «  lourdeur  »,  d’  «  engourdisse¬ 
ment  »  à  leur  niveau.  Il  n’y  avait  pas  paralysie  du  sphincter  vésical,  n^ais  sirnp  e- 
inent  de  la  dysurie.  D’autre  jiart  constipation  opiniâtre. 

Dès  CO  moment  le  ble.ssé  a  eu  de  la  difficulté  à  parler  en  raison  de  a  para¬ 
lysie  de  la  langue,  il  s’étranglait  en  mangeant  et  en  buvant  et  avait  des  troubles 
do  la  pronation.  , 

Évolution  :  les  deux  membres  supérieurs  et  le  membre  inferieur  gauche  reprirent 
leur  motilité  normale  deux  jours  après  la  blessure.  Au  membre  inlerieur  droi., 
retour  du  mouvement  le  quinzième  jour  par  extension  des  ortci  s  ;  flexion  dorsa  e 
du  pied  ;  puis  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  ;  enfin  rotation  interne  et  flexion  de 
.  *.  . - à  pn  .s’.'iidant  d’une  canne. 


la  cuisse'.  Un  mois  après  il  a  commencé  à  marcher  en  s’aidant  ù’une  canne. 

Ce  soldat  avait  été  fait  prisonnier  après  sa  blessure.  Considéré  comme  guéri, 
il  est  envoyé  le  deuxième  mois  au  camp  d’Erfurt.  Il  prétend  iiu’ alors  sont  réap¬ 
parus  progressivement  des  phénomènes  paralytiques  intermittents  des  membres 
inférieurs  surtout  à  la  suite  des  longues  marches  qu’il  était  oblige  de  faire  pour 
aller  à  son  travail.  ,  ,  b  *  i 

La  paralysie  du  membre  inférieur  droit  s  est  accentuée  d  abord,  rendant  la 
marche  «  saccadée  »  avec  deux  cannes,  puis  le  membre  supérieur  droit  aus.si  s  esl 
pris  mais  très  légèrement.  A  son  niveau  il  n’a  constate  que  de  la  difliculte  pour 
écrire  C’est  vers  le  quatrième  mois  que  le  membre  inférieur  gauche  se  fatiguait 
très  rapidement  et  «  tremblait  »  après  une  marche.  Envoyé  dans  un  camp  de 
représailles  malgré  son  état  le  18  juin  1915,  il  fut  obligé  de  travailler  dans  une  car¬ 
rière.  L’état  s’aggrave  progressivement  jusqu’en  août  1915,  date  à  laquelle  les 
phénomènes  paralytiques  sont  si  accentués  qu’on  le  renvoie  à  Erfiirt. 

N’a  été  rapatrié  qu’en  décembre  1918. 

État  actuel  :  ,  i  t  i  .u  i 

1»  Motilité  :  Quadriplégie  spastique  avec  prédominance  de  la  contractuie  a 
droite.  La  marche  est  possible  avec  deux  cannes  ;  spasticité  très  accentuée  dams 
tous  les  mouvements  volontaires  des  membres  intérieurs,  surtout  a  droite,  .e 
momliros  supérieurs  sont  moins  pris  ;  le  gauche,  est  à  peine  spastiqup. 

D’autre  part  il  y  a  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  plus  marquée  à 

L’aude  de  l’incoordination  présentée  par  ce  blessé  est  troublée 

ture.  Cependant  au  membre  supérieur  gauche,  qui  est  peu  attein  a  P 

moteur  (intégrité  relative  de  la  force  musculaire),  il  y  a  nettement  incooidination, 

REVUE  NEUROLOGIQUE.  —  T.  XXXV. 


514 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


asynopgic  av(;c  adiadoeociaésie  et  les  épreuves  de  passivité  d’Audré-Thomas  sont 
plus  marquées  qu’à  droite. 

2"  11  n’existe  absolument  aucun  trouble  de  la  sensibilité  superficielle  ou  pro¬ 
fonde,  ni  aux  membres,  ni  à  la  face. 

3“  L’hyperréflectivité  tendineuse  est  généralisée,  s’accompagnant  de  clonus 
pyramidal,  même  au  membre  supérieur  gauche  où  il  est  rnis  eu  valeur  par  la 
recherche  du  stylo-i'adial.  Signe  de  Babinski  bilatéral  des  plus  nets. 

4®  L’examen  du  pharynx,  du  voile  et  du  larynx  pratiqué  par  le  docteur  Lemaître, 
Oto-rhino-laryngologiste  des  hôpitaux,  donne  les  l'ésultats  suivants  : 

a)  Le  voile  du  palais,  normal  à  l’état  de  repos,  dévie  légèrement  mais  nettement 
vers  la  droite  lors  de  la  contraction  ;  l’asymétrie  apparaît  surtout  à  la  suite  de  la 
fatigue  provoquée  par  des  examens  répétés  ; 

bj  I,a  paroi  postérieui'e  du  pharynx,  symétri((ue  à  l’état  de  repos,  présente 
également  une  asymétrie  lors  de  la  contraction  :  le  rideau  pharyngé  est  surtout 
tiré  de  droite  à  gauche  ; 

c)  La  corde  vocale  gauche  est  paresseuse  ^Jar  rapport  à  la  droite  ;  cette  paressa 
se  manifeste  de  deux  façons.  D’une  part  la  course  décrite  par  la  corde  droite  est 
beaucoup  plus  étendue  que  la  course  décrite  par  la  corde  gauche.  D’autre  part, 
à  certains  moments,  le  départ  do  la  corde  vocale  gauche  .subit  un  certain  retard  j 

d)  La  langue  présente  une  très  large  déviation  vers  la  gauche;  de  ce  côté  elle 
est  légèrement  atrophiée  ; 

e)  Les  sterno-mastoïdiens  paraksent  normaux.  Le  trapèze  gauche  semble  légè¬ 
rement  atrophié. 

On  peut  conclure  à  une  parésie  du  voile,  du  pharynx,  de  la  corde  vocale,  de  la 
langue  et  du  traj)èze,  le  tout  à  gauche,  donc  à  une  ébauche  du  syndrome  do  Jackson 
complet. 

5”  L’examen  oculaire  montre  une  légère  anisocorie  P.  G.  >  P.  D.  Béaclions  lu- 
mineu.si‘s  et  accomrnodatives  normales.  Pas  de  nystagmus. 

fi"  ïroubh's  sijhinc.tériens  :  Persistance  de  lu  dy.surie  :  faux  besoins,  obligation 
de  pousser  poui'  uriner  ;  jet  faible  au  début,  augmentant  graduellement  en  raison 
de  la  lenteur  de  la  contraction  du  sphincter  vésical.  Gonstij)ation.  oniniâtre  persis¬ 
tante.  ' 

7"  Troubles  génitaux  :  Les  érections, (lui  avaient  complètement  disparu  pondant 
les  huit  mois  qui  suivirent  la  ble.s.sure,.sonl  réapparues  actuellement  mais  diminuées 
de  fréquence.  ' 

8°  Troubles  vaso-rnot.mrs  et  thermiques  :  Cyanose  du  pied  persistante,  surtout 
marquée  U  droite  en  hiver,  ou  en  été  après  bain  froid.  Sens.ption  subjective  d’hy¬ 
pothermie  vérifiée  objectivement  aux  deux  pieds. 

9®  Ponction  lombaire  :  Position  couchée,  tête  sur  le  plan  du  lit,  à  demi  fléchie, 
lension  au  Claude  =  14  cm.  Pas  de  lymphocytose  ni  d’hyperalbuminose  ;  réac¬ 
tion  do  Wassermann  négative. 

10®  Radiogra])hie  de  la  colonne  cervicale  ;  pas  de  lésions  osseuses. 

11®  Réactions  électriques  normales  sur  tous  les  muscles  squelettiques. 

12“  Rien  à  l’appareil  circulatoire. 

Il  s  agit  donc  d’un  soldat  qui  a  présenté  un  syndrome  quadriplôgique 
avec  troubles  sphinctériens  et  association  do  phénomènes  d’origine  bulbaire 
caractérisés  par  dos  troubles  do  la  déglutition , et  de  la  phonation.  Ces 
symptômes  apparurent  immédiatement  après  une  blessure  par  balle  de 
shrapnell  entrée  au  niveau  de  la  pointe  de  la  mastoïde  droite  et  sortie 
a  la  hauteur  do  l’apophyse  épineuse  de  C.  4.  sans  fracture  rachidienne.  Il  y 
eut  donc  contusion  médullaire  indirecte. 

Deux  jours  apres  la  blessure,  il  y  eut  régression  des  troubles  moteurs 

es  membres  du  côté  gauche,  ainsi  que  du  membre  supérieur  droit  et 
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dans  les  deux  mois  qui  suivirent,  amélioration  progressive  de  la  motilité  du 
membre  inférieur  gauche,  des  troubles  de  la  déglutition,  de  la  phonation, 
de  la  motilité  de  la  langue.  La  récupération  fonctionnelle  était  telle  à  ce 
moment,  qu’ayant  été  fait  prisonnier  après  sa  blessure,  il  est  considéré 
comme  suffisamment  guéri  pour  exécuter  le  travail  de  force  qu’on  lui 
inflige. 

Mais  vers  le  quatrième  mois,  à  la  suite  d’un  surmenage  intensif,  réappa¬ 
raissent  progressivement  des  phénomènes  de  claudication  intermittente 
de  la  moelle.  Envoyé  malgré  cela  dans  un  camp  de  représailles,  l’aggra¬ 
vation  est  plus  rapide  encore  et  se  fait  dans  l’ordre,  membre  inférieur  et 
le  membre  supérieur  droits,  puis  membre  inférieur  et  membre  supérieur 
gauches,  en  allant  de  l’extrémité  vers  la  racine 

Ainsi,  quatre  ans  et  demi  après  la  blessure,  on  observe  une  quadriplégie 
spastique  avec  prédominance  hémiplégique  droite  de  la  contracture  ;  le 
côté  gauche,  moins  atteint,  est  surtout  pris  au  membre  inférieur;  la  spasti¬ 
cité  du  membre  supérieur  n’étant  mise  en  valeur  que  par  l’hyperréflectivité 
tendineuse  avec  parfois  secousses  cloniques  de  trépidation  spinale  dans  la 
recherche  du  réflexe  stylo-radial.  Les  troubles  sphinctériens,  encore  accen¬ 
tués,  consistent  en  une  dysurio  persistante. 

En  outre,  il  existe  un  syndrome  de  Jackson  gauche  fruste  caractérisé  par 
une  atteinte  légère  du  glosso-pharyngien,  du  vago-spinal  et  du  grand  hypo¬ 
glosse,  se  traduisant  par  le  signe  de  Vernet  (mouvement  de  rideau  du  pha¬ 
rynx),  l’hémiparésie  du  voile  et  de  la  corde  vocale  gauches,  l’hémiatrophie 
gauche  de  la  langue.  La  branche  spinale  externe  ne  semble  plus  être  para¬ 
lysée  actuellement. 

De  tels  faits  nous  ont  paru  intéressants  à  signaler  d’abord  en  raison  de 
leur  rareté  rappelée  dans  les  articles  de  M.  Léri  (in  R.  N.  1916,  n°  1,  et  1918, 
u<»  3-4)  et  du  siège  de  la  lésion.  La  plupart  des  blessés  par  atteinte  bulbaire 
étant  restés  sur  le  champ  de  bataille,  c’est  donc  exceptionnellement  qu’on 
a  pu  observer  des  cas  comme  le  nôtre  où  l’extension  du  foyer  de  myéloma- 
lacie  de  la  moelle  cervicale  s’est  faite  aux  noyaux  bulbaires  ;  ceux  des 
IXe,  X®,  Xle,  Xll®  paires  sont  atteints  dans  notre  observation. 

D’autre  part,  on  est  autorisé  à  admettre,  devant  le  fait  nouveau  que 
nous  apportons  —  régression  temporaire  des  troubles  moteurs  et  au  bout 
de  quatre  mois  réapparition  progressive  —  que  le  surmenage  intensif  et  la 
fatigue  imposée  au  blessé  ont  provoqué  une  extension  nouvelle  de  la  lésion 
nrédullaire  (extension  du  foyer  de  ramollissement  ou  hémorragie  secon¬ 
daire). 


VU.  Paralysie  isolée  du  Sciatique  poplité  interne  à  la  suite 
d’une  Injection  Fessière  de  Quinine,  par  M.  Henri  Ernst. 

J’ai  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  un  malade  chez 
qui,  à  la  suite  d’une  injection  intra-fessière  de  quinine,  évolue  une  para¬ 
lysie  du  nerf  sciatique  poplité  interne  gauche.  Ce  malade  a  été  observé 
•<lans  le  service  de  M.  Souques. 
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Les  premiers  jours  de  février  dernier,  le  malade,  soigné  dans  un  centre  de  palu¬ 
déens  des  environs  de  Paris  recevait  une  quinzième  injection  de  sels  de  quinine, 
pratiquée  à  la  fesse  gauche.  Au  moment  même  do  l’injection,  le  malade  éprouve 
un  élancement  douloureux  très  violent  d(!  la  fesse  au  talon  avec  sensation  de 
secousse  électrique  ;  aussitôt  après  il  n’ari'ive  plus  à  fléchir  les  orteils,  et  n’exécute 
plus  la  flexion  plantaire  du  pied.  La  douleur  et  l’impotence  l’immobilisent  au  lit 
pendant  un  mois.  Interrogé  avec  soin,  il  aflirrne  catégoi'iquement  avoir  toujo\irs 
pu  étendre  les  orteils  et  redresser  le  pied. 

Six  semaines  après,  le  22  mars,  il  entre  à  la  Salpêtrière.  Les  i)hénomènes  doulou¬ 
reux  sont  très  améliorés  à  cette  date.  I^es  phénomènes  paralytiques  ont  persisté 
davantage,  mais  sont  également  (m  voie  de  régression. 

x\.  l’heure  acttndle,  le  malade  présente  une  intégrité  complète  du  nerf  sciatique 
poplité  externe  et  des  muscles  innervés  par  ce  tronc.  L’extension  des  orteils, 
le  redre:-.sement  du  pied  s’exécutent  avec  utu!  force  intacte  ;  tes  réactions  électriques 
ne  sont  pas  modifiées. 

Par  contre,  la  flexion  plantaire  du  pied,  si  elle  commence  à  s’exécuter  avec  une 
amj)litude  pres(|ue  normale,  se  fait  sans  force  ;  on  s’op])ose  au  mouvement  avec  la 
plus  grande  facilité  ;  la  flexion  des  orteils  est  presque  nulle.  , 

Le  réflexe  achilléen  est  aboli. 

Il  existe  de  l’hypoesthésio  cutanée  dans  les  deux  tiers  antérieurs  de  la  plante, 
de  l’anesthésie  au  talon. 

La  circonférence  maxima  du  mollet  gauche  est  d’un  centimètre  inférieure  à 
celhulu  mollet  droit. 

Électririnement,  le  18  avril  et  le  10  mai,  on  constate  une  P. D. incomplète  mais 
très  avancée  ilans  le  domaine  du  nerf  sciatique  poplité  interne. 

Ce  cas  se  distingue  des  cas  do  névrite  sciatique  consécutive  aux  injec¬ 
tions  do  quinine  publiés  en  1917.  Dans  les  quinze  cas  de  MM.  Sicard,  Rim¬ 
baud  et  Roger,  dans  les  faits  qu’ont  signalés  MM.  Roussy  et  Cornil,  il  s’agit 
toujours  do  névrite  (légère  ou  grave)  intéressant  le  tronc  sciatique  complet. 
Les  troubles  paralytiques  prédominent  souvent  sur  le  nerf  sciatique  poplité 
externe,  mais  pareil  fait  n’est  jamais  observé  pour  le  sciatique  poplité 
interne.  Dans  notre  cas,  au  contraire,  il  existe  une  paralysie  isolée  du 
sciatique  poplité  interne. 

Il  y  a  lieu  de  penser  qu’une  raison  anatomique  justifie  cette  atteinte 
exceptionnelle  du  sciatique  poplité  interne  :  les  troncs  des  sciatiques 
interne  et  externe  sont  souvent  dissociés  très  haut  dès  l’échancrure  scia¬ 
tique,  souvent  même  séparés  à  ce  niveau  par  un  faisceau  du  muscle  pyra¬ 
midal  ;  le  sciatique  poplité  interne  est  toujours  le  plus  profond,  le  plus 
antérieur,  le  plus  interne,  donc  beaucoup  plus  diflîcilo  à  atteindre  directe¬ 
ment  par  une  injection  dirigée  d’arrière  en  avant. 

Dans  les  blessures  de  guerre,  où  les  conditions  traumatiques  et  la  direc- 
tion  de  l’agent  vulnérant  ne  sont  pas  les  mêmes,  on  a  constaté  des  para¬ 
lysies  dissociées  du  tronc  sciatique  par  lésion  très  haut  située.  M.  Mau- 
olairc  a  rapporté  un  cas  do  paralysie  du  sciatique  poplité  externe  par 
compression  fibreuse  au  sortir  de  l’échancrure  sciatique.  M.  etMme  Dojerine 
et  Mouzon  ont  obsprvé  un  cas  de  paralysie  dissociée  du  sciatique  poplité' 
interne  consécutive  à  une  lésion  do  la  même  région. 
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VI II.  Résultats  éloignés  de  l'Alcoolisation  locale  dans  les  Causalgies 
de  Guerre,  par  MM.  Sicar»  et  üambuin. 

Nous  avons  eu  l’occasion,  au  cours  de  la  guerre,  de  soumettre  au  pro¬ 
cédé  d’alcoolisation  locale  que  nous  avons  proposé  en  1915,  47  cas  de 
causalgie  chez  nos  blessés  des  nerfs. 

Or,  l’enquête  que  nous  avons  faite  dans  ces  derniers  mois  nous  a  permis 
de  contrôler  les  résultats  éloignés  pour  32  de  nos  opérés. 

Vingt-sept  ont  été  radicalement  guéris  et  paraissent  l’être  définitive¬ 
ment,  puisque  l’intervention  date  déjà  pour  quelques-uns  d’entre  eux  de 
plus  de  quatre  ans.  Ces  27  cas  de  guérison  se  répartissent  ainsi  :  13  médian 
à  la  face  interne  du  bras  ;  9  sciatique  au  niveau  de  la  face  postérieure  de 
la  cuisse  ;  3  cubital  au  tiers  inférieur  du  bras,  2  associations  médian  et 
cubital  à  la  face  interne  des  bras. 

Cinq  opérés  n’ont  retiré  aucun  bénéfice  de  l’intervention.  Trois  de 
ceux-ci,  traités  au  cours  de  l’année  1917,  ont  vu  leurs  douleurs  s’atténuer 
spontanément  depuis  quelques  mois.  Les  deux  autres  prétendent  souffrir 
à  peu  près  comme  par  le  passé  (association  de  médian  et  cubital;  et  scia¬ 
tique).  Cette  statistique  de  contrôles  éloignés  nous  permet  d’apporter  les 
conclusions  suivantes  ; 

Dans  les  formes  typiques  de  causalgies,  la  guérison  par  l’alcoolisation 
locale  est  la  règle. 

On  est  d’autant  plus  en  droit  d’affirmer  cette  guérison  que  l’algie  a  fait 
son  apparition,  non  pas  immédiatement,  mais  quelques  jours  après  la 
blessure.  La  guérison  paraît  définitive.  Il  n’existe  pas  de  récidive  comme 
dans  la  plupart  des  cas  de  névralgie  faciale  essentielle  soumis  au  même 
traitement. 

L’alcoolisation  n’a  jamais  déterminé  de  paralysie  durable  ni  entravé  la 
neurolisation  ultérieure. 

Pour  que  la  méthode  conserve  son  efficacité  certaine  il  faut  qu’elle 
s’adresse  à  la  causalgie  classique,  c’est-à-dire  dont  les  réactions  d’hyperes¬ 
thésie  douloureuse  restent  strictement  localisées  au  territoire  tributaire 
du  nerf  blessé.  Les  échecs  se  sont  montrés  dans  les  formes  causalgiques 
Sxtensives  avec  arthralgies  associées  de  voisinage. 

L’injection  d’alcool  doit  être  faite,  sous  anesthésie  locale  ou  générale, 
directement  à  l’intérieur  du  tronc  nerveux  mis  à  nu,  et  au  titre  de  70°, 
dans  un  segment  sus-jacent  à  la  lésion  irritative. 

dV.  Résultats  éloignés  des  Cranioplasties  par  homo-plaque  osseuse 
Crânienne,  par  MM.  Sicahd  et  Damuhi.n. 

Nous  avons  appliqué  le  procédé  de  cranioplastie  que  nous  avons  décrit 
1915,  à  107  cas  de  brèches  crâniennes. 

En  suivant  rigoureusement  la  technique  de  préparation,  c’est-à-dire 
.prélèvement  sur  un  crâne  d’autopsie  d’une  rondelle  osseuse  adéquate  à  la 
perte  de  substance  à  combler,  amincissement  de  cette  plaque,  son  dégrais¬ 
sage  au  xylol,  sa  stérilisation  au  formol  et  à  la  chaleur,  nous  avons  pu  nous 
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assurer,  par  une  enquête  poursuivie  chez  nos  anciens  opérés,  et  qui  nous 
a  permis  un  contrôle  évolutif  sur  53  cas,  dont  quelques-uns  à  échéance  de 
plus  de  trois  ans,  que  la  tolérance  est  parfaite,  qu’il  n’y  a  pas  de  résorption 
et  que  le  double  but  de  consolidation  et  d’esthétisme  est  atteint  et  se 
maintiendra  probablement  définitivement. 

Ces  faits  étaient  intéressants  à  rapporter,  alors  que  les  expériences  de 
M.  Nageotte  et  les  discussions  récentes  à  la  Société  de  chirurgie  sont  venues 
confirmer  nos  travaux  sur  les  «  greffes  »  crâniennes  d’os  mort. 

X.  Vaso-dilatation  Paralytique  unilatérale  de  la  Tête  et  du  Cou, 

d’origine  Sympathique  et  Consécutive  à  une  Thyroïdectomie 

Médiane,  par  .M.  ANinté  ll.iBBé. 

OBSERV.4TION.  —  Com...  fut  mobilisé  eu  août  1914,  et  resta  sur  le  front  jusqu’en 
octobre  1917  ;  le  20  de  ce  mois,  un  soldat  vint  l’avertir  que  les  Allemands  appro¬ 
chaient  et  lui,  qui  était  toujours  d’un  caractère  calme,  fut  pris  subitement  d’un 
tremblement  intense,  mais  il  n’eut  pas  l’impression  do  la  peur.  Le  tremblement  per¬ 
sista  cependant  et  dura  environ  deux  heures,  puis  le  calme  revint,  et  il  se  mit 
alors  à  tousser  en  même  temps  (ju’il  se  sentait  essoufllé  et  gêné  pour  respirer  ; 
neuf  heures  environ  après  l’incident,  le  cou  avait  déjà  grossi  et  la  difficulté  pour 
respirer  était  devenue  très  grande.  Il  fut  évacué,  et  le  corps  thyroïde  était  déjà 
devenu  très  volumineux,  surtout  au  niveau  de  sa  partie  moyenne  où  l’on  consta¬ 
tait  une  tumeur  de  la  grosseur  d’une  petite  orange.  Il  y  avait  donc  dès  cette  époque 
augmentation  de  volume  du  corps  thyroïde,  gène  de  la  déglutition  et  de  la  respira¬ 
tion,  mais  aucun  autre  symi)tôme  thyroïdien  ou  sympathique,  et  la  tumeur  ne 
provocjuait  par  conséquent  que  des  signes  de  compression.  Par  leur  intensité,  ces 
derniers  néce.ssitèrent  une  intervention  et  l’on  fit,  le  23  novembre,  une  thyroïdec¬ 
tomie  partielle  médiane.  La  cicatrisation  fut  normale  ;  dès  le  lendemain  de  l’opé¬ 
ration,  le  malade  éprouvait  une  sensation  de  soulagement  et  respirait  plus  facile¬ 
ment,  mais  quand  il  voulut  se  lever,  il  éprouva  immédiatement  do  la  céphalée 
dans  toute  la  moitié  gauche  de  la  tête  ;  puis  il  aperçut  de  petites  varices  le  long  de 
son  cou,  sur  la  joue,  la  langue  et  la  lèvre,  et  enfin  il  éprouva  des  vertiges  quand  il 
voulut  se  pencher  en  avant. 

Depuis  cette  époque,  ces  trois  ordres  do  symptômes  ont  évolué  de  la  façon  sui¬ 
vante  :  la  céphalée  se  présente  avec  les  caractères  d’une  céphalée  profonde,  elle 
est  surtout  manifeste  au  niveau  de  la  région  occipitale,  mais  affecte  d’une  manière 
très  éiective  toute  la  moitié  gauche  de  la  tète  ;  elle  est  augmentée  par  l’inclinaison 
en  avant,  un  mouvement  brusque  ;  elle  est  diminuée  par  la  position  couchée.  Les- 
varices,  qui  étaient  déjà  constituées,  comme  nous  l’avons  dit,  quatre  ou  cinq  jours 
après  l’opération,  ont  grossi  considérablement  depuis  cette  époque,  et  d’autres 
qui  n'existaient  pas  sont  apparues  depuis.  Quant  aux  vertiges,  ils  sont  restés 
aussi  fréquents  et  aussi  pénibles  que  depuis  leur  apparition. 

La  réaction  de  Wassermann  donna  un  résultat  négatif  et  un  examen  du  sang 
monli'a  une  augmentation  du  nombre  des  hématies  granuleuses  et  des  leucocytes. 
Les  a])pareils  digestif,  re.spiratoire  et  circulatoire  étaient  noi'inaux. 

Ce  (jui  frappe  tout  d'abord  quand  on  examine  cet  homme,  c’est  l’aspect  légère¬ 
ment  cl  uniformément  œdémateux  de  toute  la  moitié  gauche  de  la  face  et  du  cou. 
Un  examen  complémentaire  révèle  l’existence  de  troubles  nerveux  et  circulatoires, 
mais  avant  de  passer  à  la  description  de  ces  symptômes  objectifs,  nous  devons 
tout,  d'abord  décrire  les  symptômes  subjectifs  dont  se  plaint  le  malade,  et 
nous  rappellerons  que  la  céphalée  siège  surtout  dti  côté  gauche,  qu’elle  est 
caractérisé(^  par  une  sensation  de  douleur  profonde,  <]u’elle  est  augmentée 
par  la  digestion,  les  mouvements,  les  efforts,  les  émotions,  et  c.almée  par  le  repos  i 
(jue  les  vertiges,  epo  apparai.ssenl  dans  les  monvenumts  brusques,  sont  calmés- 
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3)ur’l.‘'repos-<«  le  décultitus  ;  rp.i'oüfiii  il  y  a  seiisatio»  d'asthénie  persistante  sans 
aui-un  Ironble  mental  surajouté. 

iL’examen  du  cou  montre  au  niveau  de  la  ligne  médiane  une  cicatrice  régulière, 
souj)le,  étendue  du  cartilage  cricoïde  à  la  fourchette  sternale  ;  de  chaque  côté  de 
■  cttt  te  cicatrice,  les  lobes  du  corps  thyroïde  font  saillie  sous  forme  de  unisses  assez, 
fermes,  le  lolw  gauche  parait  un  peu  plus  volumineux  que  le  droit.  L  examen  de 
r-appiireil  oardio-vasculaire  montre  qu’il  n’y  a  ni  tachycardie  ni  bradycardie, 
tii  souffle  valvulaire.  L’exploration  du  système  veineux  montre  des  dilatations 
'Variqueuses  flu  niveau  du  territoire  des  veines  faciale,  jugulaire  externe,  jugulaire, 
dnterne,  jugulaire  antérieure  du  côté  gauche,  ainsi  qu’au  niveau  des  réseaux  veineux 
thyroïdien  supérieur  et  thyroïdien  moyeu  de  ce  même  côté  ;  on  note  des  varico- 
.sités  au  niveau  de  la  commissure  gauche  buccale,  ainsi  qu’au  niveau  de  la  moitié 
igaucho  et  de  la  face  interne  de  la  lèvre  inférieure  à  la  face  interne  de  la  joue 
gauche  il  y  a  .'également  de  gros  jiaq'uets  ;  les  varices  sont  également  appréciables 
sur  le  pilier  postérieur  du  voile  du  palais  ;  à  la  langue,  on  en  voit  quelques-unes, 
à  la  face  dorsale,  et  un  énorme  paquet  .à  la  face  inférieure  et  au  niveau  du. 
lilçiacher  de  la  bouche  (toujours  du  même  côté).  Enfin,  il  n’est  pas  jusqu’aux 
gencives  du  côlè  gauche  qui  ne  présentent  également  quelques  varicosités.  Cette 
topijgraphie  de  la  dilatation  variqueuse  présente  un  double  intérêt  :  (j’abord, 
elleiinontre  que  îles  lésions  sont  absolument  unilatérales  ;  ensuite,  elle  montre  que 
ce  sont  les  veines  ale  la  face  et  du  cou  qui  sont  atteintes,  mais  qu’au  niveau  des 
veines  thyroïdiennes,  ce  sont  les  .supérieures  et  les  moyennes  qui  sont  dilatées, 
taudis  que  les  infétîieures  sont  restées  indemnes.  Ceci  a  un  gros  intérêt  clinique, 
■puisqui!  nous  savons  que  les  supérieures  se  jettent  dans  la  faciale  et  la  linguale, 
■et  que  les  moyennes  «e  jettent  dans  la  jugulaire  interne,  tandis  qu’au  contraire  les 
weines  rlàyroïdiennes  inférieures  vont  aboutir  directement  aux  troncs  brachio- 
eéphaliqaes,  ce  qui  indique  bien  que,  dans  la  circonstance,  il  y  a  uniquement 
atteinte  du  système  jugulaire. 

Pour  .étu  dier  chez  cet  homme  les  troubles  nerveux  d’origine  sympathique,  nous 
avons  passé  en  revue  les  différentes  fonctions  auxquelles  préside  celui-ci.  Les 
phénomènes  de  vaso-dilatation  ne  se  traduisent  pas  par  des  bouffées  de  chaleur, 
mais  il  y  a  cependant  parfois  la  sensation  que  la  peau  de  la  moitié  gauche  de  la 
tête  est  beaucoup  plus  chaude  que  celle  du  côté  opposé  et  cette  impression  est 
d’ailleurs  eonftrméo  par  les  fait»,  puisque  s’il  y  porte  la  main,  il  sent  qu’il  a  la 
peau  de  la  joue  beaucoup  plus  chaude  de  ce  côté  que  du  côté  opposé  (ceci  est 
la  confirmation  clinique  des  expériences  de  Brown-Séqitard  et  IValler)  ;  il  ne  semble 
pas  qu’il  y  ait  de  phénomènes  de  vaso-constriction.  Les  fonctions  sécrétoires 
sont  également  troublées,  puisqu’il  a  fréquemment  des  flots  de  salive  qui  lui 
arrivent  brusquement  dans  la  bouche  et  du  côté  gauche  (ce  qui  est  la  confirmation 
des  recherches  expérimentales  de  Claude  Bernard).  A  noter  également  dans  cet 
ordre  d’idées  l’apparition  de  sueurs  abondantes  qui  surviennent  fréquemment 
chez  cet  homme  qui  ne  transpirait  jamais  autrefois. 

Nous  avons  relevé  des  symptômes  assez  importants  an  niveau  do  la  muscula¬ 
ture  intrinsèque  du  globe  de  l’œil  et  de  l’accommodation  ;  il  y  a  tout  d'abord  une 
très  légère  inégalité  pupillaire  (la  pupille  gauche  est  plus  petite  que  la  droite) 
et  si  l’accommodation  à  la  distance  se  fait  lentement,  l’accommodation  à  la  lu¬ 
mière  est  encore  bien  plus  lento. 

Discussion  du  diagnostic.  —  Deux  points  nous  paraissent  évidents  ;  le 
premier,  c’est  que  les  accidents  thyroïdiens  sont  apparus  à  la  suite  d’une 
secousse  morale,  brusque  et  vive  ;  le  second,  c’est  que  les  accidents  actuels 
sont  consécutifs  à  la  thyroïdectomie  médiane. 

Nous  devons  donc  maintenant  rechercher  quel  est  le  diagnostic  qui  doit 
être  porté  et  nous  devons  considérer  tour  à  tour  les  symptômes  thyroïdiens. 
Vasculaires  et  sympathiques. 
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En  ce  qui  concerne  l’état  du  corps  thyroïde,  nous  savons  qu’il  n’y  eut 
qu’ablation  d’une  tumeur  médiane;  il  s’agissait  très  vraisemblablement 
d’un  goitre  à  évolution  rapide. 

Les  symptômes  vasculaires  se  traduisent  par  une  vaso-dilatation  de  toutes 
les  veines  de  la  tête  et  du  cou  du  côté  gaucho  et  l’on  pourrait,  pour  expli¬ 
quer  l’origine  do  cette  vaso-dilatation,  invoquer  une  compression  de  voisi¬ 
nage,  cette  compression  ôtant  dans  l’espèce  causée  par  le  corps  thyroïde. 
Mais  nous  ne  pensons  pas  que  ce  diagnostic  soit  valable,  car  on  ne  s’expli¬ 
querait  pas  dans  ces  conditions  comment  l’ablation  d’une  tumeur  médiane 
pourrait  donner  des  accidents  unilatéraux.  Ensuite  une  compression  siégeant 
(!n  avant  ot  sur  les  côtés*  de  la  trachée  donnerait  bien  plutôt  des  acci¬ 
dents  respiratoires  que  des  troubles  circulatoires  :  or,  les  accidents  respi¬ 
ratoires  sont  bénins,  tandis  que  les  troubles  circulatoires  sont  très  accen¬ 
tués.  Enfin,  il  est  inadmissible  qu’avec  un  réseau  anastomotique  aussi 
riche  que  celui  dos  veines  de  la  tête  ot  du  cou,  la  circulation  céphalique  n’ait 
pas  été  très  rapidement  rétablie  du  côté  droit,  à  supposer  qu’il  y  ait  eu  une 
compression  gauche  unilatérale. 

Si  l’on  envisage  au  contraire  l’hypothèse  d’une  lésion  du  sympathique 
cervical,  on  voit  que  tout  concorde  pour  faire  penser  à  une  atteinte  de 
celui-ci,  et  ce  malade  nous  parait  en  résumé  présenter  des  symptômes 
consécutifs  à  une  atteinte  du  système  nerveux  ganglionnaire,  symptômes 
dont  nous  allons  mainbmant  envisager  la  nature  ot  la  pathogéiiio. 

Nature  et  palhogénk  des  symptômes.  —  On  connaît,  depuis  les  travaux 
de  Claude  Hernard,  l’influence  vaso-motrice  du  sympathique  cervical  sur 
les  vaisseaux  du  (;erveau,  et  l’on  sait  que  l’excitation  du  segment  crânien 
de  celui-ci  produit  des  effets  circulatoires  généraux  par  voie  réflexe.  Fran¬ 
çois  Frank  a  môme  montré  que  la  pression  peut  s’élever  dans  l’excitation 
sympathique  sans  que  le  cœur  s’accélère  ;  c’est  le  cas  pour  notre  malade, 
chez  lequel  on  peut  ainsi  admettre  l’existence  d’une  congestion  passive  de 
l’encéphale,  sans  qu’il  y  ait  on  même  temps  tachycardie;  et  cotte  conges¬ 
tion  passive  expliquerait  la  céphalée.  Comme  on  sait  que  la  pression  intra¬ 
crânienne  augmente  dans  les  changements  d’attitude,  on  conçoit  très  bien 
que  chez  notre  malade  le  fait  de  se  pencher  en  avant  augmente  sa  céphalée 
et  provoque  les  vertiges. 

ün  sait  également,  depuis  les  travaux  de  François  Franck,  que  l’excitation 
du  grand  sympathique  produit  des  vaso-dilatations  multiples  (thyroï¬ 
dienne,  musculaire,  cutanée),  ot  par  conséquent  on  peut  trouver  dans 
celle-ci  l’explication  dos  symptômes  constatés  chez  cet  homme.  Tout  con¬ 
corde  donc  bien  pour  montrer  que  chez  Corn...  il  y  a  une  irritation  du 
sympathique  cervical,  mais  il  reste  maintenant  à  rechercher  pourquoi 
cette  excitation  est  unilatérale.  A  ce  sujet,  notre  collègue  de  l’hospice  de 
Bicêtre,  M.  Chevrier,  a. émis  l’hypothèse  d’une  constriction  d’un  filet  sym¬ 
pathique  par  une  ligature  vasculaire  au  moment  de  l’intervention,  ou  par 
une  partie  cicatricielle.  On  pourrait  donc  admettre  dans  le  cas  qui  nous 
occupe  une  atteinte  du  sympathique  gauche,  atteinte  qui,  en  suppri¬ 
mant  les  vaso-constricteurs,  ne  pourrait  qu’ajouter  une  vaso-dilatation 
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paralytique  à  la  vaso-dilatation  active  thyroïdienne.  Enfin,  nous  pensons 
que  les  troubles  respiratoires  présentés  par  cet  homme  peuvent  relever 
d’une  atteinte  des  nerfs  laryngés  supérieurs,  et  c’est  dans  ceux-ci  que  Fran¬ 
çois  Franck  localise  la  topographie  des  vaso-dilatateurs  thyroïdiens. 

XI.  Les  Paresthésies  précoces  après  Suture  ou  Greffe  Nerveuse, 

par  M.  .1,  Tiniîl. 

Nous  désirons  attirer  l’attention  delà  Société  sur  un  phénomène  en  appa¬ 
rence  paradoxal,  observé  dans  quelques  cas  de  suture  ou  de  greffe  nerveuse. 

11  s’agit  de  l’apparition  précoce,  au  bout  de  2,  3,  7  ou  8  jours,  de  pares¬ 
thésies  spéciales  dans  le  territoire  cutané  du  nerf. 

Voici  comment  en  général  sc  présentent  les  phénomènes  : 

Quelques  jours  apres  l’intervention  chirurgicale,  suture  ou  greffe  nerveuse, 
le  malade  accuse,  dans  le  territoire  du  nerf,  des  sensations  de  fourmillement 
et  de  picotement,  souvent  désagréables  ou  même  un  pou  douloureux.  Bien 
plus  il  affirme  avoir  retrouvé  une  certaine  sensibilité  do  tout  ce  territoire 
cutané!... 

Au  premier  abord,  cette  affirmation  du  malade  paraît  naturellement  très 
sujette  à  caution  :  un  retour  de  sensibilité  dans  de  pareilles  conditions  paraît 
invraisemblable  et  en  contradiction  formelle  avec  tout  ce  que  nous  savons 
dos  lois  de  la  régénération  nerveuse...  On  serait  donc  tenté  de  croire  à  de 
simples  sensations  subjectives,  provoquées  par  l’excitation  traumatique 
du  bout  central  et  comparables  aux  sensations  des  amputés. 

Or,  si  l’on  examine  soigneusement  les  malades,  on  s’aperçoit  bien  vite  que 
leurs  affirmations  sont  exactes  :  non  seulement  leurs  sensations  subjectives 
de  fourmillement  cutané  sont  réelles,  mais  encore  il  existe,  sans  contesta¬ 
tion  possible,  un  retour  de  sensibilité  objective  dans  le  territoire  du  nerf 
sectionné. 

A  la  vérité  cette  sensibilité  est  assez  obtuse  :  les  sujets  ne  peuvent  ni 
localiser  ni  analyser  les  excitations  perçues  ;  mais  ils  perçoivent  toutes  les 
excitations  :  le  toucher,  la  piqûre,  le  frôlement  même,  et  surtout  le  pince¬ 
ment  de  la  peau  et  la  pression  profonde,  provoquent  une  sensation  assez 
vague  dans  ses  caractères,  mais  très  nette  dans  sa  perception,  souvent  désa¬ 
gréable,  et  parfois  assez  douloureuse. 

Le  fait,  paradoxal  en  apparence,  d’un  retour  précoce  de  sensibilité,  n  en 
est  pas  moins  exact  :  quelques  jours  après  une  suture  ou  une  greffe  ner¬ 
veuse,  il  existe  dans  ces  cas  un  réveil  indiscutable  de  la  sensibilité  dans  le 
territoire  cutané  du  nerf!... 

Nous  avons  observé  ce  phénomène  d’une  façon  très  nette  dans  une 
quinzaine  de  cas  ;  nous  l’avons  rencontré  avec  une  fréquence  particulière 
dans  les  opérations  sur  le  nerf  cubital  (9  cas)  ;  mais  nous  l’ayons  vu  égale¬ 
ment  se  produire  pour  le  médian,  le  radial,  le  S.  P.  I.  et  même  le  S.  P.  E. 

Nous  l’avons  observé  dans  quelques  cas  assez  rares  de  suture  nerveuse, 
mais  beaucoup  plus  souvent  dans  les  greffes  nerveuses  et  particulièrement 
les  greffes  mortes,  fixées  à  l’alcool,  suivant  ta  méthode  dc^  Nageotte. 

Quel  est  ce  phénomène  et  comment  peut-il  s  interpréter! 
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Fig.  1  —  H...  (Jrofle  du  cubital  à  l’avant-bras  (7  cm.),  le  29  février  1919. 

Examen  le  6“  jour.  —  La  zone  des  paresthésies  spontanées  (fourmillement  et  engourdis- 
ernent)  dépasse  sensiblement  le  territoire  du  cubital.  —  Le  contact,  la  piqûre,  le  pincè¬ 
rent,  le  froid,  la  pression  profonde  déterminent  une  même  sensation  très  vive  de  fourmil- 
îment  pénible.  Mais  la  qualité  et  la  localisation  de  l’excitation  ne  sont  perçues  que  dans, 
is  régions  voisines  du  territoire  du  médian  ou  chevauchant  sur  lui. 


Examen  7  jours  après.  —  La  zone  des  paresthésies  spontanées  etjpr^ovoquées  ne  corres¬ 
pond  qu’é  une  partie  .seulement  du  territoire  cubital. 


Examen  9  jours  après.  —  Zone  de  paresthésies  :  fourmillement  désagréable  perçu  spon¬ 
tanément  et  provoqué  par  le  contact  :  frôlement,  piqûre,  pincement  profond.  —  Aucune 
localisation  nrécise.  —  Aucune  discrimination  de  l’excitation  (sauf  dans  les  territoires 
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La  première  interprétation  venant  à  l’esprit  est  naturellement  celle  d’une 
régénération  nerveuse,  'anormalement  rapide  et  précoce...  iSous  sommes 
persuadé  qu’un  certain  nombre  dos  laits  qui  ont  été  rapportés  comme 
exemples  de  restauration  rapide  de  la  sensibilité  après  suture  du  nerf 
n’étaient  que  des  phénomènes  analogues  à  ceux  que  nous  étudions  ici. 

En  tout  cas  cotte  interprétation  no  peut  être  admise.  La  sensibilité 
reparue  ainsi  d’une  façon  précoce  ne  ressemble  en  rien  à  une  sensibilité  de 
régénération  ;  elle  ne  progresse  pas,  ne  se  perfectionne  pas,  ne  se  précise 
pas  ;  au  contraire  elle  tend  plutôt  à  s’atténuer  au  bout  de  quekiues  semaines 
ou  de  quelques  mois,  et  même  à  disparaître  lorsque  se  manifestent  au  bout 
de  ces  quelques  mois  les  véritables  paresthésies  de  régénération  à  progrès-, 
sion  régulière  et  à  perfectionnement  progressif. 

Mais  surtout  cette  hypothèse  contredit  formellement  tout  ce  que  nous 
savons  maintenant  des  lois  de  la  régénération  nerveuse  par  la  progression 
lente  des  cylindraxes  du  bout  central. 

Ôn  pouvait  cependant  se  demander  —  et  c’est  une  question  que  nous  nous 
étions  posée  à  l’occasion  des  premiers  cas  observés  —  si,  à  défaut  des  cylin¬ 
draxes  dont  la  régénération  est  si  lente,  les  gaines  de  Schwann,  rapidement 
reconstituées  après  la  suture  du  nerf,  n’étaient  pas  capables  de  conduire  une 
sorte  de  sensibilité  rudimentaire,  expliquant  ainsi  ces  paresthésies  précoces. 
Mais  cette  hypothèse  ne  peut  être  envisagée,  du  moment  que  les  mêmes  phé¬ 
nomènes  s’observent  après  l’emploi  de  greffons  morts,  fixés  a  l’alcool  ;  il 
ne  peut  en  effet,  dans  ces  cas,  se  faire  une  restauration  rapide  dos  gaines  de 
Schwann. 

Une  autre  hypothèse  formulée  a  été  celle  d’une  suppléance  possible  par¬ 
les  nerfs  des  territoires  voisins.  Il  est  certain  en  effet  que  les  zones  limitrophes 
des  territoires  cutanés  présentent  une  véritable  intrication  de  leurs  fibres 
sensitives.  Il  est  possible  que  les  fibres  du  nerf  voisin  présentent  dans  cer¬ 
tains  cas  un  développement  supplémentaire  de  leurs  prolongements  ou  de 
leur  fonction,  capable  d’établir  une  sorte  de  suppléance  relative.  Mais  cette 
suppléance,  si  elle  est  possible,  ne  peut  s’établir  que  lentement  ;  et  dans  les 
cas  dont  nous  parlons  il  faudrait  admettre  que,  restée  plusieurs  mois  sans 
se  manifester  avant  l’opération,  elle  s’établit  brusquement  dans  les  quelques 
jours  qui  suivent  la  suture  ou  la  greffe.  C’est  tout  au  moins  fort  invraisem¬ 
blable. 

En  réalité,  l’explication  de  ce  phénomène  doit  être  cherchée  dans  un  tout 
autre  ordre  d’idées.  Nous  croyons  qu’il  s’agit  de  la  manifestation  rapide 
d’une  sensibilité  de  nature  sympathique,  habituellement  latente  à  1  état 
normal,  dépendant  de  voies  nerveuses  distinctes  des  nerfs  périphériques, 
et  empruntant  en  partie  tout  au  moins  le  trajet  des  voies  sympathiques 
périvasculaires.  Il  s’agirait  en  somme  d’une  exaltation  momentanée  de 
cette  sensibilité  latente,  sous  l’influence  réflexe  de  l’excitation  du  bout  cen¬ 
tral  du  nerf  suturé  ou  greffé. 

En  effet,  il  faut  faire  remarquer  que  le  territoire  de  ces  paresthésies  pré- 
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coces  nu  correspond  pas  oxactement,  on  général,  au  territoire  cutané  du 
nerf  suturé.  11  est  plus  restreint  ou  plus  étendu  selon  les  cas;  on  peut  en 
voir  quelques  exemples  dans  les  schémas  ci-joints. 

D’autre  part  la  sensibilité  réapparue  et  accompagnée  de  ces  pseudo- 
paresthésies  n’est  pas  une  sensibilité  normale.  C’est  une  sensibilité  obtuse, 
sourde,  dilîuse,  sans  discrimination  précise  ni  pour  la  qualité  ni  pour  la 
localisation  de  l’(;xcitation.  Toutes  les  excitations,  le  toucher,  le  frottement, 
la  piqûre,  le  pincement  superficiel  ou  la  pression  profonde  déterminent  à 
peu  près  la  même  sensation  confuse  do  contact,  presque  toujours  doulou¬ 
reux,  et  accompagné  d’une  sensation  irradiée  de  fourmillement  et  d’en¬ 
gourdissement. 

C’est  donc  très  vraisemblablement  une  sensibilité  sympathique  et  malgré 
la  netteté  avec  laquelle  elle  se  manifeste,  elle  n’est  qu’une  simple  exagéra¬ 
tion  de  la  sensibilité  résiduelle  sympathique,  signalée  déjà  par  André- 
Thomas  et  Lt'vy-Valensi,  dans  quelques  cas  de  sections  nerveuses.  Son 
apparition  rapide  serait  uniquement  en  rapport  avec  un  phénomène  d’exci¬ 
tation  réflexe  des  centres  sympathiques  par  l’irritation  du  bout  central 
du  nerf  sectionné.  C’est  en  effet  seulement  dans  des  cas  assez  spéciaux  de 
suture  ou  do  greffe  que  nous  avons  rencontré  ce  phénomène. 

Dans  les  cas  de  suture  directe,  il  est,  avons-nous  dit,  assez  rare.  Lorsque 
nous  l’avons  rencontré,  c’était  dans  certains  cas  spéciaux,  où  par  suite 
d’une  destruction  nerveuse  assez  étendue,  on  avait  été  obligé  de  suturer 
le  bout  périphérique,  non  pas  au  bout  central  sain,  mais  au  névrome  lui- 
même  développé  sur  ce  bout  central. 

Dans  les  cas  do  greffe,  nous  l’avons  observé  beaucoup  plus  souvent,  mais 
c’était  également  dans  des  conditions  spéciales.  Nous  ne  l’avons  vu  se  pro¬ 
duire  qu’une  seule  fois  après  une  auto-greffe  :  c’est  dans  un  cas,  où  le  gref¬ 
fon  de  musculo-cutanô  étant  accidentellement  tombé  à  terre  au  cours  de  l’in¬ 
tervention,  nous  l’avons,  avant  de  l’employer,  passé  pendant  une  minute 
environ  dans  de  l’alcool  à  90°,  puis  lavé  quelques  secondes  flans  du  sérum 
physiologique  ;  nous  avons  attribué  à  l’alcool  retenu  dans  le  greffon  l’appa¬ 
rition  de  ces  paresthésies  précoces. 

C’est  particulièrement  à  la  suite  de  greffes  mortes,  par  nerfs  de  foetus  de 
veau,  conservés  dans  l’alcool  à  70  ou  à  90°,  que  nous  l’avons  vu  se  produire. 
Nous  avions  toujours  pris  soin  cependant  de  passer  rapidement  les  greffons 
dans  le  sérum  physiologique  avant  de  les  utiliser.  Mais  ce  passage  trop 
rapide  n’avait  sans  doute  pas  suffisamment  éliminé  l’alcool,  et  l’irritation 
du  segment  central  par  le  greffon  alcoolisé  se  traduisait  par  un  réveil  de 
la  sensibilité  sympathique,  jusqu’ici  latente. 

Nous  avons  du  reste  pu  faire  la  démonstration  de  cette  hypothèse.  Car 
ces  phénomènes  d’irritation  du  bout  central  et  de  réveil  par  réflexe  de  la 
sensibilité  sympathique  latente  étaient  si  bien  en  rapport  avec  l’alcoolisa¬ 
tion  du  greffon  que  nous  ne  les  avons  plus  jamais  rencontrés  à  partir  du 
jour  où  nous  avons  pris  soin  de  faire  tremper  pendant  une  demi-heure  ou 
une  heure  les  greffons  dans  le  sérum  physitdogique. 

(i’est  parce  que  depuis  trois  mois  nous  ti’eti  avons  plus  jamais  observé 
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un  soûl  cas,  que  nous  no  ])ouvons  aujourd’hui  en  présenter  d’o-\emplc  à 
la  Société  de  Nournlogio. 

Nous  croyons  avoir  ainsi  démontré  que  cos  paresthésies  précoces  avec 
retours  apparents  et  paradoxaux  de  sensibilité,  après  une  suture  ou  greffe 
nerveuse,  ne  sont  qu’un  phénomène  de  sensibilité  sympathique  réveillée  et 
exaltée  d’une  façon  réflexe  par  l’irritation  du  bout  central,  irritation  par 
sutures  dans  les  cas  particulièrement  ovi  la  suture  porte  sur  le  ncvrome  lui- 
même,  irritation  par  greffe  se  manifestant  surtout  sous  l’influence  de  traces 
d’alcool  contenues  dans  le  greffon. 

Ces  faits  ne  sont  du  reste  pas  pour  nous  surprendre.  Nous  avions  déjà 
montré  dans  une  étude  précédente  que  la  section  du  nerf  douloureux  dans 
ces  causalgies  ne  suffît  pas  toujours,  surtout  lorsqu’elle  porte  sur  le  nerf 
au  voisinage  de  la  racine  du  membre,  pour  obtenir  l’anesthésie.  Il  persiste 
habituellement  une  sensibilité  douloureuse  diffuse  dont  les  caractères 
objectifs  sont  exactement  les  mômes  qu(^  ceux  des  pseudo-paresthésies 
précoces  après  suture  ou  greffe  nerveuse.  ' 

Ce  sont  là  des  faits  dont  la  superposition  confirme,  en  en  exagérant  les 
manifestations,  l’existence  d’une  sensibilité  sympathique,  latente  et  obtuse 
à  l’état  normal  et  indépendante  des  voies  nerveuses  normales  qui  cheminent 
par  les  nerfs  périphériques,  mais  susceptible  de  prendre,  dans  les  syndromes 
causalgiques  comme  sous  l’influence  des  excitations  nerveuses,  une  inten¬ 
sité,  une  acuité  paradoxales. 

Dans  la  causalgie  ces  phénomènes  de  sensibilité  sympathique  sont  extrê¬ 
mement  douloureux  et  pénibles. 

Dans  les  sutures  et  greffes  nerveuses  irritées,  ils  ne  sont  en  général  que 
désagréables,  sans  être  franchement  douloureux  ;  en  tout  cas  ils  ne  paraissent 
pas  compromettre  sensiblement  la  régénération  nerveuse. 

Il  est  cependant  préférable  do  les  éviter,  en  ne  pratiquant  que  des  sutures 
correctes  en  tissu  sain,  ou  en  évitant,  par  un  lavage  prolongé  au  sérum 
physiologique,  la  persistance,  dans  le  greffon  mort  de  Nageotte,  de  traces 
importantes  d’alcool  irritant. 

M.  .1.  Luermitte.  —  Les  faits  que  vient  de  rapporter  M.  Tinel  ne  sont 
pas  nouveaux  et  il  existe  dans  la  littérature  médicale  de  nombreux  exemples 
de  restauration  apparente  de  la  sensibilité  à  la  suite  de  suture  du  nerf  avec 
interposition  de  tissu  hétérogène  ou  même  après  la  résection  d’une  portion 
importante  du  tronc  nerveux. 

Dans  deux  cas,  dont  l’un  a  été  observé  avec  M.  Platon,  malgré  la  section 
complète  du  nerf  cubital,  la  sensibilité  est  réapparue  dans  les  deux  derniers 
doigts  et  l’éminence  hypothénar.  Dans  l’un  de  ces  faits  h'  nerf  cubital  avait 
été  réséqué  sur  une  longueur  de  7  cm.,  ce  qui  excluait  formellement  1  hypo¬ 
thèse  d’une  restauration  anatomique  ou  d’une  dérivation  de  courant  ner¬ 
veux. 

Avec  M.  Tinel,  il  me  paraît  impossible  d’expliquer  la  conservation  do 
certains  modes  de  la  sensibilité  dans  le  territoire  du  cubital  particulière- 
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mont,  puisqu’aucun  norf  no  peut  supplécsr  ce  nerf  sectionné  autrement 
qu’en  admettant  une  sensibilité  syrnpatlùcpje  (sensibilité  protopathique 
do  Ilead.)  Et  cela  d’autant  plus  que  dans  les  faits  d(3  M.  Tinel  comme  dans 
les  miens  la  faculté  de  localisation  est  perdue  ainsi  qu’il  arrive  lorsque  les 
excitations  cutanées  ou  profondes  sont  transmises  par  la  voie  sympathique. 
Il  SC  pourrait  que  cette  conservation  partielle  de  la  sensibilité  soit  due  en 
partie  à  l’excitation  des  libres  terminales  du  sympathique  particulièrement 
prolongée  et  intense,  l'xcitatiou  liée  elle-même  à  l’irritation  causalgique. 


Ml  Myélite  Tuberculeuse  Segmentaire  consécutive  à  une  Pachy- 

méningite  de  même  nature,  par  MM.  IIexhi  Français  et  d.  de  l’Fcluse. 

Ayant  eu  l’occasion  d’observer  un  cas  do  pachyméningite  rachidienne 
tuberculeuse,  accompagnée  de  lésions  intenses  de  la  moelle  épinière,  il 
nous  a  semblé  opportun  de  rapporter  ce  fait,  intéressant  par  son  évolution 
clinique  et  par  les  considérations  générales  que  peuvent  susciter  la  nature 
et  le  mode  de  développement  des  altérations  spinales. 

^'ictor  D...,  âgé  de  54  ans,  entra  dans  notre  service,  à  Nanterre,  le  18  Janvier 
dernier,  se  plaignant  de  toux,  d’amaigrissement  et  de  perte  des  forces.  L’ausculta¬ 
tion  ayant  montré  l’existence  d’un  peu  d’induration  du  sominot  droit,  on  le  consi¬ 
déra  dès  lors  comme  atteint  de  tuberculose  pulmonaire  fermée,  à  évolution  chro¬ 
nique.  Il  n’y  avait  i)as  do  fièvre  et  les  crachats  n’étaient  pas  bacillifères.  La  motilité 
était  absolument  normale,  et  jamais  notre  malade  n’avait  accusé,  jusque-là, 
le  moindre  trouble  do  la  locomotion  ou  des  réservoirs.  Vers  le  5  février,  il  se  plai¬ 
gnit  de  douleurs  lombaires,  mais  put  continuer  à  se  lover  et  à  circuler  dans  la 
salle.  C’est  seulement  vers  le  17  février  qu’il  se  plaignit  d’un  peu  do  gêne  de  la 
miction.  Le  22  février,  c’est-à-dire  cinq  jours  plus  tard,  la  rétention  d’urine  était 
absolue,  et  il  fallut  le  sonder  matin  et  soir.  En  même  temps  s’établissait  une  para¬ 
plégie  incomplète.  Les  mouvements  du  pied  sur  la  jambe  et  de  la  jambe  sur  la 
cuisse  étaient  affaiblis-et  la  marche  très  difficile.  Les  réflexes  rotuliens  et  achil- 
léens  étaient  exagérés,  la  sensibilité  cutanée  diminuée  dans  les  deux  membres 
intérieurs. 

Le  .S  mars,  il  accusait  de  violentes  douleurs  dans  les  memlx-es  intérieurs,  dou¬ 
leurs  qu'il  comparait  à  des  décharges  électriques  et  des  douleurs  en  ceinture.  La 
paraplégie  devenait  complète  et  flasque  avec  conservation  des  réflexes  tendineux. 
Le  malade  ne  (louvait  plus  s’asseoir  sur  son  lit.  La  motilité  des  membres  supérieurs 
restait  seule  intacte.  Il  succomba  le  9  mars  avec  des  signes  d’infection  générale. 

A  l’autopsie,  on  fait  les  constatations  suivantes  : 

Pas  de  lésion  do  la  colonne  vertébrale.  Pas  de  nécrose  ni  de  saillie  osseuse  dans 
la  cavité  du  rachis.  La  dure-mère  est  adhérente  et  épaissie.  A  l’ouverture  de  celle-ci, 
■et  sur  toute  la  hauteur,  on  constate  de  nombreuses  saillies  bourgeonnantes, 
se.ssiles  et  implantées  par  leur  base  sur  sa  face  interne. 

Sur  toute  la  hauteur  allant  du  10**  au  12®  segment  dorsal,  la  dure-mère  présente 
un  épaississement  considérable  ayant  ra.spect  d’une  véritable  tumeur. 

I.e  segment  de  moelle  correspondant  à  cette  néoformation  dure-mérienne 
semble  avoir  été  complètement  écrasé  et  détruit  et  est  réduit  à  une  lame  de  subs¬ 
tance  nerveuse  dans  laquelle  on  no  distinguo  plus  aucun  élément. 

La  section  de  la  moelle,  pratiquée  à  divers  étages,  ne  montre  aucune  particula¬ 
rité  macroscopique,  sauf  au  niveau  de  la  région  dorsale  supérieure,  où  on  trouve 
une  zone  de  ti.ssu  grannleux  en  voie  de  caséification,  occupant  toute  la  région  des 
cordons  postérieurs. 

Nous  avons  examiné,  sur  des  coupes  histologiiiues,  colorées  à  l’hématéine» 
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éosine,  l’épaississement  dure-mérien  formant  tumeur,  et  la  moelle  épinière  au- 
dessus  et  au-dessous  de  la  zone  complètement  ramollie. 

1'’  Epaississement  de  la  dure-mère  formant  tumeur.  —  Celui-ci  est  constitué  par 
une  prolifération  considérable  des  cellules  et  des  fibres  conjonctives  de  la  méninge. 
On  y  trouve  des  foyers  de  nécrose  confluents  formés  par  un  tissu  granuleux  sur 
lequel  tranchent  des  granulations  fines,  des  noyaux  de  leucocytes  en  dégénérescence. 
En  bordure  de  ces  loyers  nécrotiques,  se  voient  de  nombreuses  cellules  géantes 
typiques  avec  leur  couronne  complète  ou  leur  demi-couronne  de  noyaux.  Les 
cellules  géantes  sont  entourées  d’une  infiltration  lymphocytaire  qui  s’étend  dans 
le  tissu  proliféré.  De  place  en  place,  il  y  a  des  reliquats  d’hémorragies  anciennes. 

2“  Moelle  épinière,  au-dessous  de  la  zone  complètement  ramollie. 

En  Dxii  et  Li,  il  y  a  infiltration  de  la  pie-mère  par  dos  lymphocytes,  endopéri- 
phébite  des  veines  piales,  mais  pas  de  thrombose  veineuse  ou  artérielle.  La  paroi 
des  petits  vaisseaux  de  la  substance  blanche  surtout  marginale  est  épaissie.  La 
substance  blanche  marginale  présente  une  dégénération  diffuse  et  irrégulière  de 
ses  fibres  myéliniques.  Par  endroits,  le  tissu  des  faisceaux  est  aérolé  et  semé  de 
.  cellules  amœboïdes.  Plus  rarement,  on  constate  des  foyers  de  nécrobiose  ou  de 
myélite  :  gonflement  énorme  des  cylindraxes,  dilatation  des  gaines  de  myéline, 
corps  granuleux,  infiltration  discrète  périvasculaire,  dégénération  des  cellules 
des  colonnes  de  Clarke  (chromatolyse  complète).  L’épendyme  est  déformé,  dédoublé 
et  végétant. 

En  Dvii  et  Dviii,  c’est-à-dire  un  peu  au-de.ssus  de  la  zone  où  la  moelle  semble 
écrasée,  la  moelle  est  légèrement  aplatie,  les  faisceaux  antérieurs  sont  détruits,  les 
cornes  antérieures  très  écartées  et  complètement  atrophiées. 

En  Dv,  il  n’y  a  pas  de  lésion  myélinique,  mais  on  constate  un  névrome  typique 
.situé  dans  la  substance  grise  centrale. 

En  résume,  une  paraplégie  complète  dos  membres  inférieurs,  avec  dou¬ 
leurs  à  type  fulgurant  et  rétention  d’urine,  apparue  en  l’espace  de  quelques 
jours,  chez  un  homme  de  54  ans,  a  amené  la  mort  après  une  période  d’évo¬ 
lution  de  15  à  20  jours.  Ces  phénomènes  traduisaient  une  lésion  trans verso 
et  destructive  de  la  moelle  épinière  dont  le  siège  pouvait  être  précisé  par 
l’étendue  et  la  limite  supérieure  du  territoire  anesthésié.  L’autopsie  nous  a 
montré  que  cette  lésion  consistait  en  une  myélite  tuberculeuse  consécutive 
à  une  pachyméningite  de  même  nature  ayant  déterminé  une  fonte  complète 
nn  apparence  de  la  moelle  dorsale  inférieure. 

Il  est  à  remarquer  que  la  lésion  de  la  moelle  et  de  ses  enveloppes  était 
indépendante  de  toute  alteration  apparente  des  vertèbres. 

La  brièveté  de  l’évolution,  duo,  sans  doute,  à  la  gravité  des  troubles  uri¬ 
naires,  nous  explique  pourquoi  nous  n’avons  pas  trouvé  de  dégénération 
ascendante  sur  les  coupes  de  la  moelle,  faites  à  une  certaine  hauteur  au- 
dessus  de  la  lésion,  celles-ci  n’ayant  pas  ou  le  temps  de  se  développer. 

Comme  dans  les  cas  analogues  de  MM.  Lhermitte  et  Klarfeld  (1),  il  con¬ 
vient  de  se  demander  si  la  lésion  destructive  intéressant  le  segment  de 
moelle  situé  en  regard  du  foyer  épidural  tuberculeux  était  le  résultat  d’un 
processus  mécanique  do  compression,  d’une  nécrose  ischémique  par  embolie 
ou  par  thrombose,  ou  bien  d’un  processus  toxi-infectieux. 

La  compression  directe  do  la  moelle  par  le  foyer  tuberculeux  épidural, 
si  elle  a  joué  un  rôle,  nous  paraît,  à  elle  seule,  insuffisante  pour  expliquer 

(1)  .1.  Lhermitte  et  B.  Klarfeld,  La  myélite  segmentaire  d’origine  tuberculeuse, 
l’encéphale,  n"  11,  novembre  l'JlU. 
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une  lésion  segmentaire  aussi  destructive.  La  rapidité  du  développement 
des  phénomènes  cliniques  de  compression  rend,  en  effet,  une  telle  hypo¬ 
thèse  peu  vraisemblable.  L’épaississement  méningé  se  développait  assez 
librement  dans  le  canal  rachidien,  et  il  est  inadmissible  qu’il  ait  pu,  on 
quelques  jours,  acquérir  un  volume  suffisant  pour  déterminer  l’écrasement 
complet  de  la  moelle  sous-jacente. 

L’hypothèse  d’une  nécrose  ischémique  consécutive  cà  des  embolies  ou 
à  dos  thromboses  oblitérant  les  vaisseaux  spinaux  paraît  aussi  devoir  être 
écartée,  les  lésions  vasculaires  trouvées  à  l’autopsie  étant  trop  pou  accusées 
pour  rendre  compte  d’un  pareil  phénomène. 

Nous  croyons  plus  vraisemblable  d’admettre  que  le  processus  tubercu¬ 
leux  du  foyer  épidural  a  gagné  la  moelle  tant  par  les  racines  rachidiennes 
que  par  l’intermédiaire  de  la  soudure  des  méninges. 

La  possibilité  de  la  propagation  du  processus  tuberculeux  de  l’espace 
épidural  à  la  moelle  épinière  est,  en  effet,  démontrée,  grâce  aux  expériences 
de  MM.  Sicard  et  Cestan  (l),ces  auteurs  ayant  injecté  des  cultures  virulentes 
de  bacilles  de  Koch  autour  de  la  gaine  durale  ont  constaté  la  participation 
successive  de  la  dure-mère,  des  culs-de-sac  arachnoïdiens,  des  racines  et 
de  la  moelle  elle-même  au  processus  tuberculeux.  Nous  croyons  que  la 
propagation  des  bacilles  de  Koch  du  foyer  épidural  à  l’axe  nerveux  sous- 
jacent  peut  seule  expliquer  la  lésion  destructive  limitée  do  la  moelle  épi¬ 
nière  que  nous  avons  étudiée. 

XIII  Syndrome  Oculo-Sympathique  de  Claude  Bernard-Horner 

Phénomène  de  l’Adduction  Oculaire  provoqué  par  toute  excitation 

périphérique,  par  M.M.  .i.Niniii  héiu  et  .1.  Tiiikhs, 

(Sera  publié  ultérieurement  comme  travail  original.) 

XIV.  Paraplégies  progressives  d’origine  Cérébrale  chez  le  Vieillard, 
par  M.  C.  Koix. 

(Sera  publié  ultérieurement.) 

M.  J.  Liiermitte.  —  Le  fait  que  rapporte  M.  Foix  vient  montrer  combien 
peuvent  être  variées  dans  leurs  lésions  et  leur  expression  clinique  les  para¬ 
plégies  d’origine  cérébrale  chez  le  vieillard.  11  s’agit  ici  d’une  destruction 
de  la  substance  blanche  sous-corticale  des  lobules  para-centraux  par  un 
processus  de  nécrobiose  ischémique.  En  outre,  toute  la  substance  blanche 
hémisphérique,  y  compris  le  corps  calleux,  apparaît  très  atrophiée. 

La  localisation  très  spéciale  du  processus  à  la  région  supérieure  des  cir¬ 
convolutions  rolandiques  est-elle  en  rapport  avec  le  régime  circulatoire 
particulier  à  cette  région,  ainsi  que  l’ont  fait  valoir  autrefois  Souques  et 
J.  Charcot  pour  expliquer  la  localisation  des  méningopathies  tuberculeuses? 
La  chose  est  probable. et  nous  l’avons  admis  avec  M.  Deny  pour  rendre 
compte  d’une  variété  de  paraplégie  avec  démence  qui,  par  certains  côtés^ 
se  rapproche  de  celle  que  vient  de  rapporter  M.  Foix. 

(1)  J. -A.  Sicard  et  Cestan,  Société  médicale  des  hôpitaux,  séance  du  24  juin  1904. 


SÉANCE  DU  5  JUIN  1919 


529 


La  paraplégie  que  nous  avions  observée  s’était  installée  lentement,  sans 
ictus  ;  elle  s’accompagnait  d’un  affaiblissement  démentiel  des  facultés.  Ana¬ 
tomiquement,  ces  phénomènes  cliniques  s’expliquaient  par  le  développe¬ 
ment  d’un  processus  destructif  de  nature  spéciale  prédominant  dans  1  écorce 
des  circonvolutions  du  lobule  paracentral.  Ce  processus,  indépendant  de 
toute  lésion  vasculaire  oblitérante,  consistait  dans  la  fonte  et  la  dispa¬ 
rition  des  cellules  corticales  associées  à  une  prolifération  de  la  charpente 
névroglique.  Aussi  avons-nous  pensé,  en  raison  des  altérations  grossières 
du  foie  et  du  rein  que  présentait  notre  malade,  que  cette  destruction  pro¬ 
gressive  de  l’écorce  devait  tenir,  d’une  part,  à  un  trouble  circulatoire  qu’in¬ 
diquait  d’ailleurs  l’œdème  des  régions  supérieures  des  circonvolutions 
rôlandiquos  et,  d’autre  part,  à  une  intoxication  probablement  complexe. 

Ce  processus  a  été  retrouvé  depuis  notre  description  par  M.  O.  Fischer, 
lequel  l’a  décrit  sous  l’appellation,  justifiée  d’ailleurs,  de  fonte  spongieuse 
de  l’écorce  cérébrale. 

Le  fait  que  nous  venons  de  rappeler  et  l’observation  très  intéressante 
de  M.  Foix  montrent  donc  l’intérêt  qui  s’attache  à  l’étude  des  lésions  en 
apparence  discrètes  de  la  région  paracentrale  dans  les  paraplégies  pro¬ 
gressives  du  vieillard,  lésions  dont  l’examen  au  microscope  vient  montrer 
l’intensité  et  l’étendue. 
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ANALYSES 


NEUROLOGIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 


PHYSIOLOGIE 

Altérations  dans  le  Système  Nerveux  central  à  la  suite  de  Com¬ 
motions  Traumatiques  particulières,  par  G.  d’Abundo.  Rimsta  itabana 
di  Neuropatologia,  Psichiatria  ed  Elettrolerapia,  vol.  IX^fasc.  4,  p.  145-171,  avril 
1916. 

L’auteur  a  obtenu,  chez  des  lapins  mis  dans  un  appareil  à  rotation  horizon¬ 
tale  rapide,  des  lésions  fort  analogues  à  celles  qu’on  peut  voir  à  la  suite  des 

explosions.  ...  ,  .  .  j.- 

Les  animaux  centrifugés  présentent  des  faits  de  dilatation  vasculaire  et  d  in- 
iection  des  capillaires  allant  jusqu’à  conditionner,  dans  la  moelle,  des  ramollis- 


Vague  et  Anaphylaxie,  par  Jas.-H.  Smith.  Journal  of  nervous  and  mental 
IJisease,  janvier  1917. 


Jas-H.  Smith  étudie  les  relations  entre  le  fonctionnement  intensif  du  vague 
et  l’anaphylaxie. 

Certains  produits  protéolytiques  irritent  le  vague.  Les  malades  chez  qui  ces 
produits  se  seraient  développés  sont  donc  sensibles  à  une  injection  nouvelle. 

Si  l’on  vient  à  injecter  de  la  pilocarpine  à  des  personnels  dont  le  vague  est 
irrité,  tels  que  les  asthmatiques,  les  porteurs  de  rhume  des  foins...,  les  réac¬ 
tions’ provoquées  sont  bien  plus  grandes  que  chea  les  individus  sains.  Par 
contre  les  produits  qui  calment  le  vague  diminuent  les  accidents  anaphylac- 
..  P.  Béhagüe, 


La  Nécrobiose  par  le  Courant  Électrique,  par  Giuseppe  Bolognesi  (de 
Sienne).  Lo  Sperimentale,  an  LXIX,  fasc.  5,  p.  869-900,  15  janvier  1916. 


Expériences  sur  des  lapins,  avec  emploi  du  courant  de  la  ville  (alterné  tri- 
phasique).  L’action  locale  du  courant,  sur  un  membre,  produit  des  lésions  suffi¬ 
samment  graves  pour  rendre  compte  de  la  nécrose  qui  vient  ensuite  frapper  le 
membre  dans  sa  totalité. 

il  s’agit  de  lésions  des  vaisseaux  sanguins,  artères  et  veines,  représentées 
surtout  par  des  ruptures  multiples  des  fibres  élastiques,  par  des  thromboses  dif¬ 
fuses  et  par  des  hémotragies,  consécutives  aux  ruptures  des  éléments  élas¬ 
tiques. 

Dans  les  nerfs  les  lésions  que  l’on  constate  sont  le  gonflement  et  l  entortille¬ 
ment  des  cylindraxes,  la  désagrégation  des  gaines  myéliniques.  Dans  les  mus- 
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i  cles,  on  voit  des  altérations  dégénératives  assez  variées  et  surtout  le  gonfle¬ 
ment  des  disques  fibrillaires,  la  disparition  de  la  striation  et  même  la  fragmen¬ 
tation  des  fibres.  !'  •  üeleni. 

Ponction  du  Rein  quand  il  est  dépourvu  de  ses  Nerfs,  par  Wil- 

LiAM-C.  Quinby.  The  Journal  of  Experimental  Medicine,  vol.  XXIII,  n"  4,  p.  535- 
'  548,  1"  avril  1916. 

Après  suture  vasculaire  il  est  possible  de  retirer  le  rein  du  corps  d’un  chien; 
puis  on  le  remet  en  place  ;  ce  rein  n’est  plus  sous  le  contrôle  du  système  ner¬ 
veux.  Lorsqu’on  étudie  son  fonctionnement  on  constate  une  première  période 
de  suractivité;  ensuite  vient  une  période  de  compensation.  Ce  rein  réimplanté 
est  apte  à  maintenir  indéfiniment  la  vie  normale.  De  telles  expériences  font 
conclure  à  la  non-existence  de  nerfs  sécréteurs  dans  le  rein.  'I’homa. 

L’Influence  des  Empoisonnements  par  le  Café  et  par  le  Véronal 
sur  la  Fonction  Spermatogénétique  des  Animaux  normaux  et  des 
Animaux  soumis  à  la  Commotion  Cérébrale,  par  L.  de  Lisi  (de  Ca- 
gliari).  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XXI,  fasc.  8,  p.  401-427,  août 
1916. 

Expériences  sur  des  coqs.  La  commotion  cérébrale  exagère  les  effets  de 
l’empoisonnement  par  le  véronal  ou  le  café  sur  la  fonction  spermatogénétique. 
Ainsi  se  trouvent  démontrées  les  relations  du  cerveau  avec  les  glandes  sexuelles. 

F.  ÜELENI. 

SÉMiOLOOlE 

Le  Spasme  de  Torsion  progressif  de  la  Jeunesse.  Dystonia  mus- 
cularis  déformons.  Considérations  sur  sa  nature  et  sur  sa  symp¬ 
tomatologie,  par  J.-Ramsay  Hunt  (de  New-York).  Journal  of  the  American  me¬ 
dical  Association,  p.  1430,  11  novembre  1916. 

On  connaît  cette  curieuse  affection  progressive  qui  débute  dans  l’enfance, 
-contracture  certains  muscles  pelviens  (tortipelvis),  s’exaspère  dans  la  marche 
qu’elle  rend  contorsionnée  et  pénible  et  s’atténue  pendant  le  repos. 

J.  Ramsay  Hunt  a  observé  six  malades  atteints  de  cette  maladie  dont  il  décrit 
•et  résume  les  caractères  (6  figures). 

D’après  lui,  il  a’agit  d’une  affection  organique  du  système  nerveux  central. 
Il  y  a  perte  graduelle  d’un  mécanisme  destiné  à  régir  et  régulariser  le  tonus 
■au  cours  des  activités  musculaires  volontaires  automatiques  et  réflexes.  Il  s’en¬ 
suit  le  trouble  ou  la  perte  de  la  tonicité  réciproque  de  muscles  agonistiques  et 
antagonistiques,  réciprocité  agissante  qui  constitue  une  part  importante  de  tout 
•mouvement  complexe  ou  synergique.  Ceci,  avec  la  perte  de  l’inhibition,  est  le 
facteur  principal  du  trouble  moteur. 

Le  tortipelvis  est  une  maladie  définie;  de  même  que  pour  la  paralysie  agi¬ 
tante,  l’athétose  double  et  l’asynergie  cérébelleuse  progressive,  l’évolution  en 
est  continue  ou  coupée  d’états  stationnaires.  L’affection  se  rattache  à  l’athétose 
double  par  des  formes  de  transition. 

C’est  une  maladie  de  l’enfance,  mais  qui  peut  apparaître  jusqu’à  la  dix-sep¬ 
tième  année. 

Les  muscles  de  la  face  et  de  l’articulation  ne  se  prennent  qu’au  stade  termi- 
*>al,  quand  les  muscles  de  la  nuque  sont  atteints. 

Le  spasme  de  torsion  s’associe  éventuellement  à  de  l’hypotonie. 
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Il  peut  y  avoir  participation  hémilalérale  des  extrémités;  on  connaît  aussi' 

une  forme  paraplégique.  .  a 

Le  spasme  se  calme  au  repos;  il  cesse  pendant  le  sommeil;  il  est  exageié- 
par  toute  activité  musculaire  et  surtout  par  la  station  et  par  la  marche.  11  s  as¬ 
socie  volontiers  au  tremblement,  à  la  chorée  de  l’athétose. 

Le  tronc  et  les  membres  inférieurs,  dans  leurs  segments  proximaux,  sont 
surtout  intéressés. 

Dans  le  stade  avancé,  il  y  a  tendance  à  la  fixation  du  spasme. 

L’aiïection  varie  énormément  de  degré.  Elle  peut  être  cause  d’un  épuise¬ 
ment  grave.  Elle  est  incurable  et  progressive. 

On  ne  l’a  observée  à  peu  près  que  chez  des  .Juifs  russes  et  polonais. 


Dvstonia  muscularis  deformans.  Tortipelvis.  La  Maladie  nou¬ 
velle  d’Oppenheim  chez  les  enfants  et  les  jeunes  gens,  par  Is.vdoh- 
11.  CoRiAT  (de  Boston).  Boston  medical  and  sunpcal  donnai,  p.  d8d,  14  septem¬ 
bre  1916. 


Trois  cas  de  ce  singulier  trouble  de  la  marche  chez  des  Juifs  russes  (9,  29  et 
7  ans);  les  deux  premiers  ont  des  apparences  de  dysbasie  hystérique,  Bail¬ 
leurs  sans  troubles  de  la  sensibilité  ;  le  troisième  simule  une  affection  orga¬ 
nique,  Friedreich  ou  bérédo-ataxie,  et  l’hystérie  y  est  latente.  Thom.v. 


Tortipelvis  par  Fiuncis-X.  Dercu.m.  Journal  of  neroous  and  menlal  Diseuse, 
vol.  XLV,  II- 5,  mai  1917. 

Francis-X.  Dercum  signale  un  cas  anormal  et  môme  peut-être  unique  de  ma¬ 
ladie  se  rapprochant  par  certains  caractères,  s’en  éfoignant  par  d’autres,  des- 
cas  signalés  sous  le  nom  de  dysbasie  progressive  avec  lordose  (Üppenheim),  de 
distonie  musculaire  déformante,  de  .  torsion  neurosis  (Ziehen),  de  «  progres¬ 
sive  torsion  spasm  »  (Flatau  et  Sterling). 

Cette  maladie  n’a  été  signalée  que  dans  l’enfance  et  chez  des  sujets  Israélites. 
Son  principal  symptôme  consiste  en  ce  fait  que  lorsque  le  malade  se  tient 
debout  ou  marche,  il  existe  une  lordose  ou  lordo-scoliose  marquée  surtout  dans- 
les  régions  lombaire  et  dorsale  inférieure,  s’accompagnant  d’une  rotation  du 

bassin.  ,  ,  -j. 

Dans  le  cas  signalé  par  l’auteur  les  premiers  troubles  n  apparurent  qu  à 
16  ans  et  ne  se  complétèrent  qu’en  plusieurs  années,  la  rotation  est  plus  pro¬ 
noncée  à  la  région  cervicale,  enfin  le  malade  présente  des  crises  épileptiques  et 
n’appartient  pas  à  la  race  israélite.  P-  Béhaoüb. 

Sur  le  Rôle  de  la  Dystonie  dans  la  désorganisation  des  Mouve¬ 
ments  volontaires,  par  V.  van  Wœrkom  (de  Rotterdam).  NouveAle  Iconogra¬ 
phie  de  la  Salpélrière,  an  XXVllI,  n”  1,  p.  37-51,  1916-1917. 

L’auteur  réunit  et  décrit  un  certain  nombre  de  cas  ayant  en  commun  ce  ca¬ 
ractère  :  la  dystonie  musculaire. 

L’aspect  extérieur  des  malades  est  divers;  on  observe  tantôt  des  secousses 
choréiformes,  tantôt  des  mouvements  athétosiques,  tantôt  des  spasmes  et  de  la 
raideur  musculaire.  La  parenté  de  ces  états  se  trahit  par  le  rôle  que  joue  l’élé¬ 
ment  tonique  dans  la  désorganisation  des  actes  volontaires,  rôle  qui  est  tout 
autre  que  dans  les  cas  avec  lésion  des  racines  postérieures  ou  des  voies  pyrami¬ 
dales. 
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Parfois  les  malades  sont  incapables  de  commencer  un  acte  volontaire  simple. 
Souvent  l’attention  concentrée  sur  l’acte  musculaire  est  un  facteur  défavorable 
empêchant  son  accomplissement.  Une  même  fonction  musculaire,  rudimentaire 
comme  acte  isolé,  peut  être  accomplie  beaucoup  mieux  quand  elle  fait  partie 
d’un  complexe  d’innervation  qui  est  habituel,  ou  quand  l’attention  est  simple¬ 
ment  détournée.  Pour  cette  raison,  on  serait  plutôt  en  droit  de  parler  d’une 
parésie  de  fonction  que  d’une  parésie  véritable  des  muscles. 

Dans  le  développement  ultérieur  des  mouvements  actifs,  la  perturbation  des 
fonctions  frénatrices  imprime  aux  actes  volontaires  le  type  soit  du  mouvement 
vif  et  démesuré,  soit  du  mouvement  lent  et  irrégulier. 

L’auteur  insiste  sur  les  troubles  des  mouvements  périodiques  en  étudiant  ta 
perturbation  du  mécanisme  de  la  secousse  en  direction  inverse,  et  surtout  l’im¬ 
possibilité  de  continuer  les  actes  demandés,  sans  que  le  plus  souvent. une  con¬ 
tracture  bien  appréciable  des  antagonistes  puisse  être  accusée. 

La  dystonie,  se  manifestant  dans  la  désorganisation  des  mouvements  actifs, 
provoque  souvent  des  complexes  d’innervation  qui  en  partie  se  rapprochent  des 
positions  classiques  des  contracturés  ou  de  la  rigidité  de  l’animal  décérébré  ;  les 
parties  lésées  montrent  ainsi  leur  signification  pour  ces  attitudes.  Glest  le 
même  cas  pour  la  contraction  «  spontanée  »  des  extenseurs  des  gros  orteils. 

Du  fait  qu’en  certains  cas  la  lésion  anatomique  se  limite  k  l’atrophie  des 
corps  striés  et  de  la  région  de  la  base  des  couches  optiques  (surtout  des  corps 
de  Luys),  il  faut  conclure  que  ces  parties  exercent  une  influence  considérable 
sur  la  contraction  musculaire,  et  notamment  sur  son  élément  tonique. 

E,  Feindei,. 
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Étiologie  de  la  Poliomyélite  épidémique!,  par  E,-C.  Rosenow, 
E.-B.  'l’owNE  et  G.-H.  Wheeleh.  Journal  of  the  American  medical  Association, 
p.  1202,  21  octobre  1916. 

Travail  expérimental.  Les  auteurs  ont  isolé  de  la  gorge,  de  l’amygdale  et  du 
système  nerveux  des  poliomyélitiques,  un  streptocoque  polymorphe.  Ses  cul¬ 
tures  paralysent  des  animaux  qui  ne  sont  pas  sensibles  à  l’inoculation  de  sub¬ 
stance  poliomyélitique.  Ce  germe  visible  parait  représenter  un  stade  de  l’évolu¬ 
tion  de  l’organisme  pathogène  qui,  à  d’autres,  traverse  les  filtres. 

,  ÏHOMA. 

Une  Théorie  sur  la  cause  de  la  Poliomyélite,  par  D.-W.  Wynkoop. 

Medical  liecord,  l.  XC,  n»  22,  p.  936-937,  23  novembre. 

La  poliomyélite  ne  frappe  qu’une  proportion  infime  d’enfants;  elle  ne  frappe 
que  ceux  qui  ne  sont  pas  défendus.  D’après  l’auteur,  cette  défense  est  d’ ordre 
glandulaire.  Les  sujets  normaux  ont  des  glandes  à  sécrétion  interne  et  un 
thymus  qui  fabrique  l’antitoxine  opposable  à  la  toxine  poliomyélitique.  Les 
sujets  aptes  à  prendre  la  poliomyélite  n’ont  pas  leurs  glandes  fabricatrices 
■d’antitoxine.  On  pourra  leur  en  injecter,  au  moment  opportun,  c’est-à-dire  à  la 
période  précoce  de  l’infection,  sous  forme  d’extrait  glandulaire  multiple,  dans 
le  canal  rachidien.  E- 
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Quelques  points  de  l’Étiologie  et  de  la  Prophylaxie  de  la  Polio¬ 
myélite  épidémique,  par  C.-M.  Homme.  Presse  médicale,  p.  585,  18  dé- 
cembi-e  1916. 

Nature,  modes  de  Transmission  et  moyens  de  Prévention  de  la 
Paralysie  infantile,  par  Simox  Flexneh  (de  New-York).  Journal  of  lhe  Ame¬ 
rican  medical  Association,  p.  279,  22  juillet  1916. 

Travail  d’ensemble,  b’auteur  considère  la  localisation  du  virus  chez  l’homme 
sain  et  chez  le  malade,  les  portes  de  sortie  et  d’entrée  du  virus,  sa  résistance, 
son  transport  par  les  insectes  et  par  les  animaux  domestiques,  les  susceptibilités 
individuelles  îi  Tiul'ection,  le  développement  de  l’immunisation  chez  l’in¬ 
fecté,  etc.  Des  données  établies  il  déduit  les  applications  pratiques  à  la  prophy¬ 
laxie  et  au' traitement  de  la  maladie.  Thoma. 

Le  Rat  et  la  Paralysie  Infantile,  par  Mark-W.  RicHAHnsox  (de  Boston). 
Boston  medical  and  surgical  Journal,  p.  397,  21  septembre  1916. 

Exposé  des  raisons  qui  désignent  le  rat  comme  un  des  agents  transmetteurs 
de  la  maladie.  Thoma. 

Les  notions  nouvelles  sur  l'Étiologie  et  la  Clinique  de  la  Polio¬ 
myélite  aiguë,  par  G.  Dragotti.  Il  Policlinico,  sezione  jmilica,  p.  135-142, 
28  Janvier  1917. 

Revue  bien  documentée,  des  travaux  américains  notamment. 

F’.  Dkleni, 

Observations  de  Bactériologie  dans  la  Poliomyélite  épidémique, 

par  George  Mathers  (de  Chicago). /oMrnal  o/' l/te  American  medical  Association, 

■  p.  1019,  30  septembre  1916. 

Sept  fois  sur  huit  cas  l’auteur  aurait  obtenu  un  coccus  particulier  par  l’ense¬ 
mencement  de  fragments  de  substance  nerveuse  provenant  de  sujets  morts  de 
poliomyélite;  ce  coccus  se  développe  rapidement  en  culture  aérobie,  lentement 
en  culture  anaérobie.  Thoma. 

Constatations  Bactériologiques  dans  le  Liquide  Céphalo-rachidien 
au  cours  de  la  Poliomyélite,  par  John-W.  Nuzum  (de  Chicago).  Journal 
of  the  American  medical  Association,  p.  1437,  11  novembre  1916. 

Bactériologie  du  microcoque  découvert  par  l’auteur.  Expérimentation.  Quand 
on  ne  retrouve  pas  ce  microcoque  dans  les  cas  où  le  diagnostic  est  douteux, 
c’est  qu’il  ne  s’agit  pas  de  poliom.yélite  (observations).  Thoma. 

Expérimentation  chez  le  Lapin  sur  la  question  de  la  Poliomyé¬ 
lite,  par  M.-J.  llosENAU  et  L.-C.  Havens.  .tournai  of  Experimental  Medicine, 
vol.  .Y.Xin,  n"  4,  p.  461-475,  avril  1916. 

Du  virus  poliomyélitique,  obtenu  d’un  singe,  a  été  passé  par  huit  généra¬ 
tions  de  lapins  sans  présenter  dé  signes  d’épuisement  de  renforcement.  La  pro¬ 
portion  des  prises  est  demeurée  variable,  la  susceptibilité  individuelle  des  lapins 
paraissant  seule  avoir  été  en  jeu;  40  "/„  des  lapins  ont  succombé;  l’unique  fait 
précis  concernant  la  susceptibilité  des  animaux  est  que  l’âge  les  rend  résistants, 
comme  il  en  est  chez  l’homme. 

Les  différentes  méthodes  d’inoculation  ont  donné  des  succès  comparables  : 
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virus  introduit  dans  le  cerveau,  dans  un  nerf,  dans  la  circulation,  virus  déposé 
sur  la  muqueuse  nasale  saine.  Mêmes  symptômes  en  cas  de  prise,  et  cela  sui¬ 
vant  deux  types  :  paralysie  progressive  des  membres,  forme  foudroyante  en 
quelques  heures  par  paralysie  respiratoire. 

La  période  d’incubation  varie  de  2  à  41  jours,  moyenne  12  jours,  sans  que  le 
virus,  après  quelques  passages,  ait  la  moindre  tendance  à  se  fixer,  cothme  il 
fait  dans  la  rage. 

Le  virus  est  filtrable  ;  la  matière  nerveuse  en  émulsion  d’un  lapin  du  pre¬ 
mier  passage  a  montré  la  même  virulence,  filtré  ou  non. 

Les  lésions,  chez  le  lapin,  ne  sont  pas  celles  qu’on  voit  chez  l’homme  et  chez 
le  singe.  On  note  la  congestion  capillaire,  les  hémorragies  punctiformes,  la 
dégénération  des  cellules  motrices,  la  salellitose,  plus  ou  moins  d’infiltration 
de  la  substance  grise  médullaire,  mais  l’infiltration  périvasculaire  ne  se  retrouve 
pas  et  les  cellules  d’infiltration  n’ont  pas  les  caractères  des  lymphocytes. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  l’organisme  des  lapins  réagit  donc 
autrement  que  celui  des  singes  au  même  virus.  La  clinique  aussi  présente  des 
différences.  De  telle  sorte  qu’il  semblerait  ne  pas  s’agir  de  la  même  maladie. 

Alors  on  se  demande  si  elle  n’existe  pas  également  chez  d’autres  animaux, 
et  sous  des  formes  qui  nous  sont  inconnues  ou  ne  sont  pas  reconnaissables. 
S’il  en  était  ainsi,  il  y  aurait  lieu  de  rechercher,  dans  les  infections  animales 
spontanées,  une  origine  de  la  poliomyélite  humaine.  Ihom.v. 

Production  d’un  Sérum  antipoliomyélitique,  par  .Iohn-W.^  Nuzum 
(de  Chicago).  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LXVlll,  n”  1,  p.  24, 
(1  janvier  1917. 

Expériences  d’immunisation  (moutons,  agneaux,  lapins)  avec  les  microbes 
isolés  du  liquide  céphalorachidien  et  du  système  nerveux  d’enfants  poliomyéli¬ 
tiques.  Étude  biologique  du  sérum  anti  obtenu.  Thoma. 

Une  Réaction  d’immunité  dans  la  Poliomyélite  aiguë,  par  Ceorge 
Mathers  et  IluTH  'fuNNicuFF  (de  Chicago).  Journal  of  the  American  medical  Asso¬ 
ciation,  vol.  L.Wll,  n'‘26,  p.  1938,  23  décembre  1910. 

Expériences  montrant,  chez  les  petits  poliomyélitiques,  le  développement 
d’opsonines  spécifiques  contre  le  coccus  trouvées  dans  le  système  nerveux  des 
malades  qui  succombent.  Ihoma. 

Études  expérimentales  sur  l’étiologie  de  la  Poliomyélite  aiguë  épi¬ 
démique,  par  JoHN-W.  Nuzüm  et  Maximilian  Herzog  (de  Chicago).  Journal  of 
the  American  medical  Association,  p.  1205,  21  octobre  1916. 

Il  s’agit  d’un  microcoque  obtenu  du  système  nerveux,  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  et  des  amygdales  des  sujets  morts  de  poliomyélite.  Ses  cultures  aéro¬ 
bies  paralysent  les  animaux.  Ses  cultures  anaérobies  donnent  un  virus  qui  tra¬ 
verse  les  filtres.  Thoma. 

Note  sur  la  Poliomyélite  et  sur  le  Syndrome  préparalytique, 

par  Louis  Fischer  (de  New-York).  Medical  Record,  p.  194,  29  juillet  IJlo. 

Il  s’agit  de  frissonnements,  de  tiraillements,  de  secousses  particulières  sous 
la  peau  hyperesthésique.  Ils  ont  été  signalés  par  plusieurs  auteurs.  Dans  le  cas 
particulier,  ils  ont  fait  diagnostiquer  la  poliomyélite  avant  l’apparition  de  toute 
paralysie.  Ihoma. 
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Cas  fatal  de  Poliomyélite  chez  un  Adulte,  par  J -Cauunkr  Smith 
(Je  New-Vork).  Medical  Record,  p,  376,  26  août  -1916. 

Combinaison  du  type  encéphalitique  et  du  type  bulbo-spinal,  avec  extension 
rapide  des  paralysies,  chez  un  jeune  homme  de  20  ans.  Mort  par  paralysie  res¬ 
piratoire  au  4‘  jour.  I  hom.a. 

Sommaire  du  Travail  effectué  en  l’État  de  Pennsylvanie  sur  la 
Poliomyélite,  parSAMUEn-G.  Dixo.v  (de  llarrisburg).  Journal  of  Ike  American 
medical  Association,  vol.  LXVlll,  m  2,  p.  90,  13  janvier  1916. 

Note  sur  l’épidémie  récente  et  sur  les  mesures  d’hygiène  publique  appliquées 
à  la  combattre.  Tiioma. 

Poliomyélite  Épidémique.  Communication  préliminaire  sur  33  cas, 

par  IIerma.n-B.  Sueiuield  (de  New-York).  Medical  Record,  p.  330,  19  août  1916. 

Etude  comparée  de  la  symptomatologie  présentée  par  les  cas  (avec  6  décès) 
vus  par  l’auteur  au  cours  de  la  présente  épidémie.  Thoma. 

Poliomyélite.  Observations  portant  sur  30  cas,  par  Archihai.d-L. 

■  Hovne  et  Erances-P.  Cepei.ka  (de  Chicago).  The  Journal  of  lhe  American  medical 
Association,  vol.  LXVIl,  n"  9,  p.  666-669,  26  août  1916. 

Considérations  portant  notamment  sur  le  mode  de  contagion,  qu’on  ne  peut 
toujours  définir,  sur  la  leucémie  ou  la  leucocytose,  sur  l’état  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  sur  la  durée  utile  et  suffisante  (trois  semaines)  de  l’isolement  du 
malade  à  compter  de  la  période  fébrile.  Tiioma. 

Surveillance  municipale  de  la  Paralysie  Infantile,  par  Ahraham 

SOPHIAN  (de  New-York).  The  Journal  of  lhe  American  medical  Association, 
vol.  LVlf,  n”  9,  p.  669,  26  août  1916. 

Etude  de  Tensemble  des  mesures  médicales,  sanitaires  et  municipales  néces¬ 
saires  pour  assurer  la  propliylaxie  de  la  maladie.  Thoma. 

Conduite  tenue  à  l’égard  de  la  récente  épidémie  ‘de  Poliomyélite 
dans  la  ville  de  New- York.  Critiques  au  point  de  vue  du  neuro¬ 
logiste,  par  Wiliham-M,  Leszynsky  (de  New-York).  Medical  Record,  t.  XC, 
n°  22,  p.  934-936,  2.5  novembre. 

L’épidémie  de  1907  comporta  2.500  cas  environ;  elle  resta  méconnue 
jusqu’au  moment  où  la  constatation  de  nombreuses  paralysies  des  membres 
chez  les  enfants  surprit  et  émut  l’opinion  médicale.  En  comité  de  neurologistes 
et  de  pédiatres,  s’adjoignant  les  représentants  les  plus  éminents  de  la  patho¬ 
logie  générale,  de  l’hygiéne  sociale  et  de  l’orthopédie,  se  mit  au  travail.  Un 
ensemble  de  752  observations  put  fournir  des  éléments  suffisants  pour  l’élabora¬ 
tion  d’un  rapport  qui  envisageait  la  question  de  la  poliomyélite  sous  toutes  ses 
faces. 

La  poliomyélite  fut  en  conséquence,  comme  le  demandait  le  rapport,  de  suite 
classée  comme  maladie  transmissible,  devant  être  déclarée.  En  fait,  en  4916, 
jusqu’au  11  octobre,  8  927  cas  furent  reconnus  k  New-York,  et  déclarés.  C’est 
un  résultat  excellent.  Ce  qui  est  moins  bon,  c’est  l’oubli  total  où  semblent  être 
tombées  les  autres  conclusions  du  rapport  très  étudié  mentionné  plus  haut  et 
dont  la  publication  a  été  faite  il  y  a  six  années  seulement.  Ce  qui  est  mauvais, 
c’est  la  persistance  de  celte  idée  simpliste  et  inexacte  que  la  poliomyélite  étant 
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«ne  maladie  à  paralysies,,  il  n’y  a  qu’à  confier  les  paralysés  à  l’orthopédiste, 
dont  les  appareils  et  bandages  feront  le  nécessaire.  Que  la  poliomyélite  soit  une 
maladie  de  la  moelle,  on  y  a  peu  spngé  ;  que  le  neurologiste  doive  être  consulté 
avant  l’orthopédiste,  on  ne  se  l’est  pas  rappelé.  Le  département  de  la  Santé  et 
de  l’Hygiène  publique  a  distribué  des  imprimés  aux  parents  des  poliomyéli¬ 
tiques;  il  s’agit  d’instructions  complétées  par  l’indication  et  l’adresse  des 
dispensaires  et  cliniques  d’orthopédie  où  les  petits  malades  seront  fournis 
d’appareils.  Du  neurologiste  et  des  cliniques  neurologiques,  pas  un  mot. 

William-M.  Leszynsky  proteste  contre  cette  manière  de  procéder,  si  contraire 
à  l’intérêt  public.  Que  l’orthopédiste  soit  requis  au  moment  utile,  rien  de  plus 
juste.  Mais  il  ne  doit  l’être  que  sur  avis  du  neurologiste,  et  pour  collaborer 
avec  lui,  sous  sa  direction. 

Au  reste,  il  semble  bien  que  cet  appel  général  à  l’orthopédie  ait  été  plutôt  un 
expédient  qu’un  acte  réfléchi.  Le  nombre  des  enfants  frappés  par  l’épidémie  a 
dépossédé  beaucoup  toutes  les  possibilités  imaginées;  les  ressources  hospita¬ 
lières  furent  vite  épuisées,  le  personnel  médical  et  infirmier  débordé;  de  nom¬ 
breux  services,  insuffisamment  parés  et  équipés  pour  un  objet  qui  n’était  pas  le 
leur,  étaient  submergés  par  le  flux  des  malades.  Et  pendant  ce  temps  le  public 
trépignait  d’anxiété. 

La  conséquence  de  tout  ceci  est  pénible  :  c’est  que  beaucoup  d’enfants  garde¬ 
ront  des  paralysies  qu’un  traitement  adéquat  eût  évitées.  11  faut  au  moins  en 
tirer  cet  enseignement  banal  qu’il  convient  d’attribuer  à  chacun  ce  qui  le 
regarde,  et  à  l’autorité  du  neurologiste  la  surveillance  de  la  poliomyélite,  ma¬ 
ladie  nerveuse.  On  dira  aussi  qu’en  matière  hospitalière  il  faut  s  attendre  à 
tout,  et  disposer  d’organisations  assez  puissantes  et  élastiques-  pour  répondre 
rapidement  aux  nécessités  les  plus  énormes,  aux  appels  les  moins  prévus. 


Le  Pronostic  dans  la  Paralysie  Infantile,  par  Waltki,-G.  Sterx.  The 
Journal  of  ihe  American  medical  Association,  vol.  LXVll,  n  5,  p.  àio-izn, 
23  juillet  1916. 


Ce  pronostic  est  grave,  d’abord  parce  que  la  poliomyélite  comporte  une  cer¬ 
taine  mortalité,  puis  à  cause  de  ses  séquelles  paralytiques.  La  guérison  par¬ 
faite  est  l’exception;  la  thérapeutique  doit  venir  en  aide  à  la  récupération 
spontanée  des  mouvements  toujours  insuffisante  ;  tonte  erreur  de  traitement  a 
■des  conséquences  fâcheuses.  Iho.ua. 


Béilexions  sur  la  Poliomyélite,  par  D.-W.  Wynkooi*.  Medical  Record, 
p.  545,  23  septembre  1916. 

La  ponction  lombaire  simple,  vers  le  début,  et  répétée  deux  ou  trois  jouis 
plus  tard,  offre  un  intérêt  thérapeutique  manifeste.  Ihom.v. 


Diagnostic  et  Traitement  de  la  Poliomyélite,  par  Wai.teh-L.  Bahueu 
(de  Waterbury,  Conn.).  Medical  Record,  p.  142,  22  juillet  1916. 

L’auteur  considère  la  possibilité  d’un  diagnostic  précoce,  même  en  dehors  de 
la  notion  de  contagion  ou  d’épidémicité.  D’autre  part  il  envisage  le  traitement 
spécifique  et  le  traitement  symptomatique  de  la  poliomyélite,  puis  celui  de  ses 
séquelles. 
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La  Surveillance  de  la  prochaine  Epidémie  de  Paralysie  Infantile, 

par  h'.  lioBBLNS  (de  New-York).  Medical  Record,  p.  328,  19  août  1916. 

Le  conlrôle  de  la  paralysie  infantile  est  un  problème  municipal  urgent.  11  y 
en  a  eu  des  milliers  de  cas  à  New-York  au  cours  de  l’épidémie  de  1916,  plus 
sévère  que  les  précédentes.  Les  notions  concernant  la  contagion,  la  prophy¬ 
laxie  et  le  traitement  de  la  maladie,  que  l’auteur  expose,  doivent  être  vulga¬ 
risées.  'I’homa. 

Un  Plan  de  Traitement  de  la  Paralysie  Infantile,  par  Kobert-W. 
Lovett  (de  lloston).  Journal  of  lhe  American  medical  Association,  p.  421,  5  aoiU 
1916. 

Cet  article  est  un  exposé  du  traitement,  surtout  orthopédique,  à  opposer  à 
tout  cas  de  paralysie  infantile.  11  ne  faut  pas  abandonner  les  cas  à  eux-mêmes  ; 
les  paralysies  persistantes  sont  infiniment  moindres  quand  un  traitement  judi¬ 
cieux  est  intervenu  ;  un  excès  de  traitement  et  la  fatigue  qui  en  résulte  sont 
surtout  choses  fâcheuses.  Thom.v. 

Traitement  spécifique  de  la  Paralysie  Infantile,  note  préliminaire, 

par  Ahraham  Sophian  (de  New-York).  Journal  of  the  American  medical  As.s'o- 
cialion,  p.  426,  S  août  1916. 

L’auteur  a  obtenu  d’excellents  résultats  de  l’injection  intrarachidienne  de 
sérum  de  cheval  normal  après  ponction  lombaire  décompressive;  deux  cas  no¬ 
tamment,  à  la  période  préparalytique,  ont  avorté  grâce  à  ce  traitement.  L’au¬ 
teur  n’a  pas  obtenu  mieux  avec  le  sérum  de  poliomyélitiques  guéris  (10  obser¬ 
vations  en  deux  séries).  'I'homa. 

Une  Suggestion  pour  la  Prévention  de  la  Paralysie  Infantile,  par, 
Stevvahï  Whiïtemore  (de  Cambridge,  Mass.).  The  Roston  'medical  and  suryical 
Journal,  p.  231,  17  août  1916. 

La  poudre  de  kaolin  étant  antiseptique,  on  pourrait  en  insuffler  dans  le  nez: 
des  porteurs  de  germes,  sains  ou  malades.  Thoma. 

Rapport  sur  77  cas  de  Poliomyélite  aiguë  traités  à  l’hôpital  de 
New-York  pour  les  maladies  des  voies  aériennes  ^et  des  poumons 
par  les  Injections  intraspinales  de  Chlorhydrate  d’Adrénaline, 

par  1*.-M.  Lewis  (de  New-York).  Medical  Record,  p.  346,  23  septembre  1916. 
Revue  .symptomatique  et  description  du  traitement  par  l'adrénaline  après 
ponction  lombaire.  Il  apporterait  souvent  un  soulagement  immédiat,  notam¬ 
ment  quand  les  muscles  respiratoires  sont  intéressés.  I'homa. 

Trois  cas  de  Poliomyélite  antérieure  aiguë  traités  avec  sucoés  par 
la  Tranfusion  de  Sang  citraté  d’adultes,  par  A.  Rueck  (de  New-York). 
Medical  Record,  p.  587,  30  septembre  1916; 

L’auteur  considère  que  tout  adulte  jouit  d’immunité  à  l’égard  de  la  polio¬ 
myélite  épidémique;  il  estime,  de  plus,  que  le  sang  total  d’adulte  est  davan¬ 
tage  protecteur  que  le  sérum.  Il  injecte  donc,  aussi  précocement  que  possible, 
dans  une  veine  du  bras  de  l’enfant  malade  quelques  centaines  de  centimètres, 
cubes  du  sang  de  sa  hière,  citraté.  Les  observations  de  l’auteur  sont  favorables 
à  la  méthode;  dans  un  cas  grave,  notamment,  le  résultat  du  traitement  fut 
excellent;  la  petite  sœur  de  l’enfant  n’eut  pas  le  bénéfice  de  l’injection,  et 
mourut.  Ihoma. 
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Sérum  Immun  dans  le  Traitement  de  la  Poliomyélite  aiguë,  par 

C.-W.  Wei.ls  (de  Chicago).  Journal  of  tlie  American  medical  Association,  p.  1^11, 

21  octobre  1916. 

L’injection  intrarachidienne  du  sérum  de  poliomyélitique  guéri  à  un  sujet 
atteint  de  poliomyélitp  aiguë  produit  un  effet  curatif  immédiat  ;  malheureuse¬ 
ment  il  peut  se  faire  que  cette  action  favorable  ne  soit  que  transitoire. 

Thoma. 

Note  sur  la  Sérothérapie  de  la  Poliomyélite  (Paralysie  Infantile), 

par  Simon  1'’lexneh  (de  New-York).  The  Journal  of  Ike  American  medical  Associa¬ 
tion,  vol.  LXVII,  n"  8,  p.  383,  19  août  1916. 

Flexner  et  Lewis  ont  démontré  que  le  singe  polioniyélitique  guéri  ne  peut 
plus  prendre  la  maladie.  Netter  a  fait  voir  que  le  sérum  d’un  ancien  poliomyé¬ 
litique,  employé  précocement,  était  capable  de  guérir,  rapidement,  la  paralysie 
infantile  et  d’en  réduire  au  minimum  les  conséquences.  La  sérothérapie  de 
Netter,  déjà  appliquée  dans  un  nombre  important  de  cas,  a  donné  des  résultats 
concluants.  Thoma. 

La  Paralysie  de  la  Poliomyélite  ;  son  Traitement  aux  stades  pré¬ 
coces,  par  II. -B.  Thomas  (de  Chicago).  Journal  of  tbe  American  medical  Associa¬ 
tion,  p.  949,  23  septembre  1916. 

Les  muscles  frappés  par  la  paralysie  de  la  poliomyélite  sont  des  muscles 
malades  du  fait  de  leur  innervation  et  de  leur  circulation  perturbées.  De  tels 
muscles  sont  vite  épuisés.  Mieux  vaut  s’abstenir  que  les  fatiguer  de  massages 
et  d’exercices.  ’Ihoma. 

Contribution  à  l’étude  de  la  Pression  artérielle  dans  quelques  mala¬ 
dies  du  Système'  nerveux  (Poliomyélite  aiguë,  Myopathie,  Hémi¬ 
plégie),  par  Sonia  Giumboïne,  Thèse  de  Paris,  123  pages,  .louve,  édit.,  1918. 
Dans  la  poliomyélite  aiguë,  la  myopathie,  l’hémiplégie,  il  est  de  règle  de  cons¬ 
tater  dans  les  membres  paralysés  une  diminution  plus  ou  moins  marquée  de  la 
pression  systolique  artérielle  avec  réduction  de  l’amplitude  des  oscillations  ;  le 
degré  de  ces  troubles  de  la  pression  est  beaucoup  plus  accentué  dans  la  polio¬ 
myélite  que  dans  les  deux  autres  cas. 

L’ancienneté  de  la  maladie  ne  semble  pas  jouer  un  grand  rôle,  sauf  chez  les 
hémiplégiques  où  la  pression  est  légèrement  abaissée  d’une  façon  précoce  du  côté 
paralysé,  mais  où  cette  hypotension  ainsi  que  la  diminution  des  oscillations 
s’accuse  pendant  la  première  année.  La  topographie  des  lésions  n’intervient 
nettement  que  pour  les  poliomyélitiques  et  les  hémiplégiques,  peu  pour  les  myopa- 

thiques.  Le  degré  de  la  paralysie  n’est  nettement  parallèle  aux  modifications  de 
la  pression  que  pour  les  poliomyélites.  Dans  la  poliomyélite  seule  la  pathogénie 
immédiate  des  troubles  semble  dépendre  de  la  lésion  initiale.  Pour  les  hémiplégies,, 
l’action  vaso-constrictive  de  la  lésion  cérébrale  est  possible. 

Pour  la  myopathie  existent  peut-être  des  troubles  glandulaires.  Dans  les  trois 
cas  on  est  en  droit  d’évoquer  la  possibilité  de  troubles  dans  le  domaine  du  sympa¬ 
thique.  Dans  les  trois  cas  une  part,  minime  pour  les  poliomyélites,  plus  grande  pour 
la  myopathie  et  l’hémiplégie,  doit  être  réservée  au  rôle  de  l’immobilisation  et  de 
l’amyotrophie,  du  refroidissement  et  du  spasme. 

Le  rôle  du  spasme  est  démontré  par  l’épreuve  du  bain  chaud,  qui  élève  la  ten¬ 
sion  et  augmente  l’amplitude  des  oscillations.  L’atrésie  artérielle,  avec  ou  sans, 
spasme,  est  susceptible  d’augmenter  les  troubles  trophiques. 
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Au  point  do  vue  thérapeutique  il  y  a  lieu  d’utiliser  d’une  façon  précoce,  du  moins 
pour  les  poliomyélitiques  et  mvopalhiques,  le  traitement  par  la  balnéation  chaude. 

E.  F. 

La  Poliomyélite  ;  Notes  anatomo-pathologiques  et  étude  expérimen¬ 
tale,  par  11.  Wkbstkr.  Medical  Journal  of  Australia,  an  \1,  vol.  I,  n"  2,  il  jan¬ 
vier  1919. 

L’auteur  a  eu  l’occasion,  durant  la  récente  épidémie  australienne,  de  pratiquer 
l’autopsie  de  trois  malades.  Il  a  constaté  des  lésions  viscérales  pouvant  faire  penser 
à  une  origine  intestinale  de  l’infection.  En  outre  des  lésions  nerveuses  habituelles, 
l’auteur  a  toujours  trouvé  de  la  poliomyélite  postérieure,  se  traduisant  par  des 
infiltrations  cellulaires  au  voisinage  des  cornes  postérieures  et  par  une  atteinte  cons¬ 
tante  des  ganglions  rachidiens  qui  présentaient  une  infiltration  interstitielle  par  des 
cellules  rondes  et  un  processus  actif  de  neuronophagie,  lésions  dont  relève  sans  doute 
l’hyperesthésie  cutanée  douloureuse  très  persistante,  rappelant  celle  du  zona,  notée 
chez  de  nombreux  malades. 

L’étude  du  liquide  céphalo-rachidien,  faite  chez  seize  malades,  montra  toujours 
la  présence  de  globuline  et  une  réaction  cellulaire  modérée. 

Le  sérum  d’un  malade  récemment  atteint  s’est  montré  expérimentalement  pro¬ 
phylactique  ;  le  sérum  d’un  sujet  guéri  depuis  dix  ans  et  le  sérum  d’un  sujet  normal 
étaient  inefficaces.  ,  Thoma. 

Le  micro-organisme  causal  de  la  Poliomyélite  et  son  mode  probable 
de  diffusion,  par  H.  tîiiEEi.iîY.  The  New-York  Medical  Journal,  t.  (A  II,  p.  92,o- 
92H,  1918. 

Pendant  l’épidémie,  de  Brooklyn  en  1916,  l’auteur  isola  en  cultures  pures  de  la 
moelle  et  du  cerveau  un  bacille  qui  pouvait  se  présenter  tantôt  sous  la  forme  de 
corps  globoïdes  de  Flexner  et  Noguchi,  tantôt, sous  la  fonne  de  coccus  de  Rosenow. 

Il  s’agit  donc  d’un  micro-organisme  dont  les  manifestations  pléomorphiques 
varient  suivant  les  conditions  vitales  dans  lesquelles  il  se  développe. 

Ce  microbe  i)ousse  de  préférence  à  la  température  du  corps  entre  2.5"  et  38"  ;  il  se 
développe  facilement  dans  le  lait  et  résiste  à  la  pasteurisation,  fait  important  au 
point  de  vue  épidémiologique. 

Le  micro-organisme  causal  de  la  poliomyélite  peut  déterminer  une  maladie  chez 
les  petits  animaux  et  il  est  sans  doute  identique  au  bacille  d’une  pasteurellose  qui 
atteint  les  animaux  domestiques,  la  vache  en  particulier.  Comme,  d’autre  part,  le 
microbe  se  développe  facilement  dans  le  lait  et  qu’il  n’est  pas  détruit  par  la  pasteu¬ 
risation,  on  peut  facilement  en  déduire  que  le  lait  est  un  agent  important  dans  la 
dissémination  de  la  poliomyélite.  Les  enfants  alimentés  au  lait  sont  particulière¬ 
ment  atteints.  Thoma. 

Démonstration  histologique  de  Microooques  dans  les  Tissus  Polio¬ 
myélitiques,  par  Geohor  Matiikrs,  b.  IIektoen  et  Leii.a  .Iackson.  Transac¬ 
tions  of  tlie  Cliicaijo  palhological  Society,  vol.  .X,  n"  7,  p.  229,  janvier  1919. 

Ces  microcoques  se  constatent  dans  les  coupes  au  niveau  des  lésions  poliomyé- 
liti(|ues  ;  ils  .sont  identiques  à  ceux  qui  ont  été  isolés  par  culture.  Thoma. 

Action  Bactéricide  du  Glycérol  sur  les  Microcoques  trouvés  dans 
les  Tissus  dans  des  cas  de  Poliomyélite,  par  Geoiige  Mathebs  et 
Gkoii(ies-H.  Weavek.  Transactions  of  the  Chicago  pathological  Society,  vol.  X, 
n"  7,  p.  218,  janvier  1919 
Ces  microcoques  résistent  au  glycérol. 


Thoma. 
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Nouvelles  études  sur  un  Sérum  antipoliomyélitique;  ses  propriétés 
prophylactiques  et  curatives  sur  la  Poliomyélite  des  singes,  par 

JoH.\-\V.  Nuzum.  Transactions  of  the  Chicago  putholoyicul  Soeiehj,  vol.  X,  n"  9, 
p.  295,  juin  1919. 

Le  sérum  de  cheval  immunisé  avec  le  microcoque  poliomyélitique  possède  un 
pouvoir  protecteur  et  curateur  élevé  contre  la  poliomyélite  expérimentale. 

Préparation  d’un  Sérum  neutralisant  le  virus  de  la  Poliomyélite, 

par  Auguste  Pettit.  Société  de  Biologie,  2.‘{  novembre  1918. 

M.  Auguste  Pettit,  de  juin  à  octobre,  a  pratiqué  chez  un  mouton  quatorze  injec¬ 
tions  sous-cutanées  consistant  en  une  demi-moelle  ou  une  quantité  équivalente  de 
cerveau  de  singe  mort  poliomyélitique. 

Le  sérum  du  sang  prélevé  au  bout  de  cette  période  de  cinq  mois  se  montra  doué 
de  propriétés  nettement  neutralisantes  du  virus  de  la  poliomyélite. 

Comme  ce  sérum  n’est  point  toxique  pour  les  animaux  de  laboratoire,  M.  Pettit. 
estime  que  son  essai  en  pathologie  hurhaine  est  indiqué.  E.  F. 

Poliomyélite.  Nouveaux  développements  sur  les  Soins  consécutifs 
et  sur  le  Traitement  des  Paralysies,  par  Chaules  Oguay  de  Neyv-York). 
Journal  of  the  American  medical  Association,  p.  1790,  23  novembre  1918. 

L’auteur  fait  re.ssortir  la  nécessité  de  ne  pas  laisser  les  petits  malades  sans  soins, 
malgré  l’apparence  définitive  des  paralysies  ;  celles-ci  peuvent  être  améliorées 
considérablement  ;  description  des  soins  et  appareils  utiles.  Thoma. 

Les  Épidémies  récentes  de  Poliomyélite  Aiguë  aux  États-Unis, 

par  G.  Blech.\iann  et  Mlle  J.  Blechmann.  Paris  médical,  an  VIII,  n”  31,  p.  105- 
111,  3  août  1918. 

Importante  étude  basée  sur  une  documentation  considérable.  Les  points  sus¬ 
ceptibles  de  retenir  davantage  l’attention  du  lecteur  concernent  la  microbiologie 
de  l’affection  et  surtout  les  modalités  thérapeutiques  qui  lui  sont  opposables 
(ponction  lombaire,  urotropine,  traitement  naso-pharyngicii,  sérothérapie,  ortho¬ 
pédie).  E.  Feindel. 

La  Poliomyélite  Aiguë.  Étude  expérimentale,  clinique  et  thérapeu¬ 
tique  d’après  les  Travaux  récents,  par  Germai.n  Blechma.nn.  Gazette  des 
Hôpitaux,  an  XCII,  n“  32  et  33,  24  et  31  mai  1919. 

Revue  générale.  E.  F. 

Poliomyélite  Aiguë,  par  Edwin  Bramwell.  Edinburgh  medical  Journal,. 
vol.  XXII,  n»  6,  p.  346-356,  juin  1919. 

Conférence.  Mise  au  point  do  la  question  et  observations  personnelles. 

Thoma. 

TROUBLES  TROPHIQUES 

Myopathie  progressive.  Recherches  Biologiques,  par  Ch.  Achard  et 
Léon  Binet.  Bulletins  et  Mémoires  de  ta  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris, 
an  XXXIV,  p.  630-635,  21  juin  1918. 

Contrairement  aux  constatations  faites  par  les  auteurs  américains,  le  sujet 
observé  ne  présentait  pas  de  troubles  du  métabolisme  hydro-carboné  ;  il  n’avait 
pas  non  plus  de  créatine  dans  ses  urines,  mais  la  créatinine  y  était  singulièrement 
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diminuée.  Quant  à  l’exploration  des  glandes  vasculaires,  elle  ne  paraît  guère 
donner  que  des  résultats  négatifs  ;  le  chiffre  de  la  tension  artérielle  permet  d’éli¬ 
miner  une  insuffisance  suri'énale  ;  le  corps  thyroïde  est  normal  et  l’examen  radio¬ 
graphique  (le  la  selle  turcique  montre  que  l’excavation  n’est  nullement  dilatée 
et  que  l’hypophyse  ne  semble  pas  augmentée  de  volume,  comme  dans  les  cas  amé¬ 
ricains.  ,  E.  Feindel. 

Deux  cas  de  Myopathie  chez  des  Soldats,  par  .I.-A.  Sicabd  et  11.  Roger. 

Marseille  médical,  p.  64!)-6o3,  la  août  1918. 

I.  Myopathie  du  type  scapulo-humérali  avec  atrophie  du  grand  pectoral  à 
prédominance  unilatérale  des  plus  nettes  chez  un  jeune  soldat  incorporé  dans  le 
service  auxiliaire  malgré  sa  myopathie.  Pas  d’hérédité  familiale. 

II.  Myopathie  facio-scapulo-humérale  fruste  paraissant  survenue  au  cours  du 

service  sans  commotion  ni  traumatisme.  H-  R- 

Adéno-lipomatose  fruste,  par  Babonneix  et  David.  Bulletins  et  Mémoires  de 

la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  X.X'XIV,  p.  (ii:t-61t),  14  juin  1918. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  quarante-six  ans,  chez  lequel  se  sont  développées, 
insidieusement,  des  fumeurs  de  consistance  lipomateuse,  localisées  aux  membres, 
symétriques  dans  leur  ensemble,  insensibles  à  la  pression,  mais  s’accompagnant 
de  douleurs  spontanées.  Quel  diagnostic  porter? 

On  peut  éliminer,  presque  à  coup  .sûr,  les  tumeurs  kystiques  ;  les  gommes  mul-  . 
tiples  ;  la  maladie  dite  de  Recklinghaus.en,  où  les  tumeurs  sont  en  relation  topo¬ 
graphique  étroite  avec  un  filet  nerveux  ;  les  fibromes  purs  de  la  peau,  jadis  décrits 
par  Guibert.  Si,  d’autre  part,  on  prend  en  considération  la  symétrie  des  tumeurs, 
leur  consistance,  leur  évolution  lente,  la  coexistence  des  douleurs,  l’hypothèse 
d’une  adéno-lipomatose  apparaît  comme  des  plus  vraisemblables.  Elle  s’impo¬ 
serait  même  si. les  manifestations  observées  n’étaient  pas  si  frustes,  et  si  on  avait 
pu  procéder  à  une  biopsie.  Cette  biopsie  a  été  refusée  par  le  malade,  de  même  que 
la  ponction  lombaire  qui  aurait  permis  de  préciser  la  signification  qu’il  convient 
d’attribuer  à  l’existence,  chez  un  sujet  ne  présentant  aucune  trace  de  syphilis 
récente,  d’une  réaction  de  fixation  positive. 

L’intérêt  de  ce  cas  réside  dans  les  considérations  suivantes  :  l»  la  maladie  s’est 
déclarée  chez  un  homme,  contrairement  aux  théories  classiques,  pour  lesquelles 
le  sexe  féminin  est  frappé  à  peu  près  seul  ;  2°  elle  s’accompagne'de  troubles  men¬ 
taux  très  accentués,  et  aussi  de  phénomènes  tels  que  petitesse  de  taille,  cyanose 
des  extrémités,  que  l’on  peut  rattacher  à  une  insuffisance  thyroïdienne  ;  3»  elle 
n’a  été  améliorée,  ni  par  les  massages  doux,  ni  par  l’opothérapie  thyro'idienne, 
ni  par  le  traitement  spécifique.  E.  Feindel. 

Maladie  de  Dercum  consécutive  à  la  Vie  de  Guerre,  par  G.  Roscni. 

Hivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XXIII,  fasc.  6,  p.  161-175,  juin  1918, 

Adipose  douloureuse  apparue,  comme  conséquence  des  fatigues  de  la  guerre, 
chez  un  homme  prédisposé  par  sa  constitution  mégalosplanchnique  ;  ce  malade 
est  affecté  de  troubles  des  fonctions  de  sécrétion  interne  (altération  hypophysaire 
priiiciiialemenl).  L’adipose  douloureuse  serait  une  maladie  du  système  endocrino- 
aympathique.  F.  Deleni. 

Hérédo-syphilis  Osseuse  tardive  et  Maladie  de  Paget,  par  Burnier, 

Annales  des  Maladies  vénériennes,  n"  6,  p.  333-337,  Juin  1918. 

Début  de  Paget  par  le  tibia  gauche  chez  un  homme  de  cinquante-six  ans,  sans 
stigmates,  mais  à  Wassermann  sub-positif.  Ces  hérédo-syphilis  tardives  établissent 
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la  transition  entre  les  déformations  osseuses  hérédo-syphilitiques  plus  précoces 
et  le  Paget  banal.  La  lésion  osseuse  est  la  même  dans  les  trois  cas.  B.  F. 

Contribution  à  l’étude  de  l’Ostéite  déformante  progressive  (Maladie 
de  Paget),  par  Mlle  Wasertrkger.  Thèse  de  Paris,  44  pages.  Le  François, 
édit.,  1918. 

Le  sens  de  la  réaction  de  Wassermann,  dans  les  cas  de  maladie  de  Paget  dans 
lesquels  cette  réaction  a  été  recherchée,  n’apporte  pas  d’appoint  sérieux  en  faveur 
de  l’origine  syphilitique  de  l’affection.  La  radiographie  des  os  pagétiques,  dans 
quelques  cas  où  elle  a  été  pratiquée,  a  révélé  des  caractères  qui  tendent  à  la  diffé¬ 
rencier  notamment  des  os  atteints  d’ostéite  spécifique. 

La  maladie  de  Paget  offre  quelques  formes,  d’ailleurs  très  rares,  de  caractère 
atypique  :  une  forme  asymétrique  unilatérale  ;  une  forme  à  localisations  anormales 
(localisations  aux  os  des  extrémités)  ;  une  forme  à  localisation  céphalique  exclu¬ 
sive  ;  une  forme  traumatique  encore  douteuse.  A  noter  encore  des  formes  ou 
variétés  qui,  typiques  pour  le  reste,  se  singularisent  par  la  présence  d’une  localisa¬ 
tion  osseuse  exceptionnelle  ou  par  l’absence  d’une  des  localisations  osseuses  habi¬ 
tuelles  (par  exemple  par  l’absence  des  déformations  claviculaires).  E.  F. 

Malformations  Congénitales  multiples,  par  L.  Bahonneix  et  H.  David. 

Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXIV, 
p.  643-648,  21  juin  1918. 

Chez  un  sujet  entré  à  l’hôpital  pour  sciatique  gauche,  les  auteurs  ont  constaté, 
d’une  part,  des  malformations  congénitales  multiples  :  main  bote,  spina  bifida  ; 
de  l’autre,  une  débilité  mentale  liée,  très  vraisemblablement,  à  une  agénésie 
cérébrale,  telle  que  sclérose  atrophique.  Quelle  est  la  cause  de  ces  malformations 
multiples? 

La  première  idée  qui  vient  à  l’esprit  est  d’incriminer  la  syphilis.  Mais  dans  ce 
cas  on  ne  trouve  aucun  des  stigmates  dystrophiques  habituels  :  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  est  normal,  la  réaction  de  fixation  négative. 

Plus  vraisemblable  est  l’hypothèse  d’alcoolisme.  Le  père  s’adonnait  à  la  bois¬ 
son.  L’on  sait  que,  parmi  les  causes  déterminantes  des  encéphalopathies  infan¬ 
tiles,  cette  intoxication  occupe  le  second  rang,  le  premier  étant  réservé  à  l’in¬ 
fection  produite  par  le  tréponème.  Les  expériences  de  Dareste  ont  établi  que 
les  malformations  congénitales  sont  la  règle  chez  les  petits  des  femelles  soumises 
à  l’influence  des  vapeurs  d’alcool.  E.  Feindel. 

Hippocratisme  des  Doigts  et  Aphasie  de  Broca  chez  un  Syphilitique, 
avec  Aortite  et  Insuffisance  Sigmoïdienne,  par  Laignel-Lavastine  et 
Victor  Ballet.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Pans, 
an  XXXIV,  p.  56.5-667,  28  juin  1918. 

Présentation  d’un  syphilitique  porteur  d’une  déformation  hippocratique  des 
doigts  très  marquée  ;  la  pathogénie  de  cette  déformation  est  obscure. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  trente  et  un  ans  ;  sa  syphilis  est  en  évolution  (réaction 
de  Bordet-Wassermann  positive  dans  le  sang,  négative  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien)  ;  il  a  été  amené  dans  le  service  pour  une  hémiparésie  droite  avec  aphasie 
de  Broca  ;  il  n’a  plus  aujourd’hui  que  des  troubles,  variables  d’un  jour  à  l’autre, 
de  méiopragie  verbale  (dysarthrie,  amnésie  motrice  verbale)  ;  mais  il  est  remar¬ 
quable  en  raison  d’une  déformation  hippocratique  marquée  des  doigts  sans  par- 
-ticipation  des  orteils.  ^ 

Il  n’existe  aucun  trouble  pulmonaire  (tuberculose,  dilatation  bronchique, 
-emphysème,  .sclérose),  pleural  (pleurésie  purulente),  hépatique  (cirrhose  hyper- 
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trophique  biliaire),  veineuse  (compression  de  la  veine  sous-clavière),  ou  sanguine 
(cyanose,  hyperglobulie)  capable  d’expliquer  cet  hippocratisme.  On  connaît  sa 
fréquence  dans  la  maladie  bleue  liée  au  rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire 
avec  malformations  cardiaques  plus  ou  moins  marquées.  M.  Pierre  Marie  en  a 
donné  une  description,  aujourd’hui  classique, qui  s’applique  bien  à  ce  cas  :  le  gon¬ 
flement  porte  surtout  sur  les  phalanges  unguéales  des  doigts  à  la  hauteur  du  bord 
postérieur  de  l’ongle,  de  sorte  que  ce  bord  se  trouve  comme  .soulevé  et  que  l’ongle 
se  dégage  des  rebords  cutanés  qui  le  sertissent  normalement  à  la  manière  d’un 
verre  de  montre. 

Comme  ce  syphilitique,  qui  ne  peut  donner  aucune  précision  sur  la  date  d’appa¬ 
rition  de  la  déformation  (le  ses  doigts  qu’il  n’avait  pas  remarquée,  présente  une 
double  lésion  aortique,  avec  cœur  volumineux,  il  semble  qu’on  puisse  penser,  en 
l’absence  d’autre  cause,  à  rapporter  cet  hippo(;ratisme  aux  perturbations  de  la 
circulation  cardiaque.  E.  Feindel. 

Un  cas  de  Maladie  de  Recklinghausen  (Neurofibromatose)  à  Forme 
Épileptique,  par  ue  j.a  Prade.  Sodèté  mnlico-eliiruryicale  de  la  15“  Région, 
21  novembre  1918,  in  Marseille  médical,  p.  18-22,  1919. 

Cas  de  fibromatose  cutanée  avec  quelques  fibromes  sur  le  trajet  du  nerf  cubital 
et  taches  pigmentaires  ;  le  malade  présente  en  outre  des  crises  d’épilepsie  géné¬ 
ralisée,  de  l’abolition  bilatérale  des  réflexes  rotuliens.  Le  liquide  céphalorachidien 
offre  une  hyperglycosie  telle  (12  gr.  50  par  litre)  que,  malgré  l’assurance  de  l’au¬ 
teur,  il  est  à  craindre  qu’il  y  ait  eu  erreur  dans  le  dosage  ;  pas  de  glycosurie. 

H.  Roger. 

Diagnostic  des  Œdèmes  provoqués,  par  J.  Boisseau,  M.  d’OKlsnitz  et  Le¬ 
roux.  Bulletin  de  la  Réunion  médico-chirurgicale  de  la  7’  Région,  n“  4,  p,  198, 
15  avril  1918. 

Les  recherches  oscillométriques  faites  parallèlement  chez  des  sujets  sains, 
dans  les  cas  d’œdèmes  segmentaires  supposés,  puis  vérifiés  spontanés,  et  enfin 
dans  les  œdèmes  segmentaires  suspects  et  vérifiés  provoqués,  ont  donné  lieu  aux 
constatations  suivantes  :  Il  existe  habituellement,  dans  les  cas  d’œdèmes  pro¬ 
voqués,  une  tendance  à  l’amplification  des  oscillations  artérielles  du  côté  de 
l’œdème  par  rapport  au  côté  sain.  Cette  macrosphygmie  est  variable  suivant  les 
cas,  suivant  les  périodes  d’observation,  suivant  le  volume  de  Ijœdème.  Elle  semble 
en  rapport  avec  le  fait  de  manœuvres  récentes,  car  son  apparition  a  pu  être  nette¬ 
ment  constatée  dans  les  périodes  intermédiaires  à  des  strictions  intermittentes. 
Pareille  constatation  ne  donne  pas  une  certitude  :  réalisant  tout  au  plus  un  signe 
de  présomption,  elle  pourra  indiquer  la  mise  en  œuvre  d’une  épreuve  de  certitude 
qui  seule  permettra  une  conclusion  certaine.  Le  meilleur  signe  de  certitude  est  réa¬ 
lisé  par  une  surveillance  rigoureuse  et  continue  durant  laquelle  le  membre,  siège 
de  l’œdème,  ne  sera  pas  perdu  de  vue.  Faite  avec  rigueur,  cette  épreuve  sera  con¬ 
vaincante  au  bout  de  vingt-quatre  heures,  indiscutable  au  bout  de  deux  ou  trois 
jours.  Elle  sera  décisive,  puisqu’elle  permet  de  rendre  à  la  vie  militaire  des  sujets 
atteints  d’œdèmes  provoqués  extrêmement  anciens,  et  chez  qui  les  manœuvres 
frauduleuses  n’ont  pu  être  antérieurement  et  autrement  prouvées.  E.  F. 

Morphée  et  Vitiligo,  par  J.-L.  Bunch.  British  Journal  of  üermatology,  p.  203, 
octobre-décembre  1918. 

Curieuse  observation  concernant  une  jeune  fille  atteinte  de  vitiligo  ;  elle  en 
pnisente  35  plaques,  (Chacune  centrée  par  un  nævus  fortement  pigmenté. 

Thoma. 
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Vitiligo  et  Syphilis,  par  X....  Presse  médicale,  n“  69,  p.  640,  12  décembre 
1918. 

Il  e.st  actuellement  impossible  de  conclure  avec  certitude  d’une  relation  de 
cause  à  effet  entre  la  syphilis  et  le  vitiligo  ;  mais  cette  hypothèse  gagne  du  terrain. 

E.  F. 


NÉVROSES 

La  Céphalée  traumatique  ou  Syndrome  Céphalalgiqüe’post-trauma- 
tique,  par  11.  Benon.  Presse  médicale,  n"  16,  p.  142,  20  mars  1919. 

Il  existe  une  forme  de  névrose  ou  de  psychonévrose  post-traumatique  que  l’on 
peut  désigner  sous  le  nom  de  syndrome  céphalalgique  post-traumatique  ou  de 
céphalée  traumatique. 

Dans  le  syndrome  céphalalgique  post-traumatique,  la  céphalée  est  un  symp¬ 
tôme  primitif,  immédiat  et  essentiel.  Cette  céphalée  a  des  caractères  propres. 
Gomme  toute  douleur  physique,  elle  entraîne,  suivant  les  prédispositions  consti¬ 
tutionnelles,  des  réactions  plus  ou  moins  accusées  d’ordre  dysthymique  et  d’ordre 
dyssthénique.  Les  réactions  d’ordre  dysthymique  sont  surtout  à  base  d’ftierve- 
ment,  plus  rarement  à  base  d’inquiétude  et  de  chagrin.  Quant  à  l’asthénie  qui 
suit  les  crises  paroxystiques,  elle  doit  être  considérée  comme  de  l’asthénie  normale. 

Les  compliçations  graves  du  syndrome  céphalalgique  post-traumatique  sont 
à  la  fois  rares  et  variées  :  les  plus  fréquentes  paraissent  être  l’agitation  coléreuse 
(hyperthymie  aiguë  simple),  l’hypocondrie,  la  mélancolie,  le  délire  de  persécu¬ 
tion,  etc. 

Le  syndrome  céphalalgique  post-traumatique  diffère  de  l’asthénie  traumatique, 
de  la  démence  traumatique.  Mais  il  paraît  exister  des  formes  associées  d’un  dia¬ 
gnostic  diflicile.  E- 

Grippe  et  Epilepsie,  par  G.  M.^illard  et  Mme  Brune.  Presse  médicale,  n*  8, 
p.  70,  10  février  1919. 

Les  auteurs  ont  pu  observer  nettement,  grâce  aux  conditions  spéciales  (service 
des  épileptiques  de  Bicêtre)  dans  lesquelles  ils  étaient  placés  :  1°  l’action  fréna- 
trice  de  la  grippe  sur  l’épilepsie  ;  2“  l’aggravation  extrême  de  la  grippe  par  l’épi¬ 
lepsie  ;  3“  l’immunisation  que  détermine  la  grippe.  E.  F. 

Épilepsie  tardive  et  Ictère  à  Rechutes,  par  L.aignel-L.avastine  et  Victor 

Ballet.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris, 

an  XXXIV,  p.  604-610,  14  juin  1918. 

Les  auteurs  ont  observé  un  épileptique  dont  les  crises  convulsives  débutèrent 
après  les  oreillons  et  s’aggravèrent  au  cours  d’ictères  récidivants.  Dans  cette  obser¬ 
vation  trois  points  sont  à  envisager  :  la  cause  primitive  de  l’épilepsie,  la  nature 
de  l’ictère,  le  rapport  entre  l’évolution  de  l’ictère  et  de  l’épilepsie. 

L’absence  de  toute  crise  épileptique  avant  les  oreillons,  la  constatation  d  un 
syndrome  méningé  marqué  au  cours  ded’orchite  déterminée  par  l’infection  our- 
lienne,  la  connaissance,  aujourd’hui  classique,  d’une  grosse  réacüon  leucocytaire 
et  méningée  en  pareil  cas  permettent  l’hypothèse  que  l’épilepsie  tardive  de  ce 
malade  dériverait  des  oreillons  par  l’intermédiaire  de  la  réaction  méningée  qui 
les  accompagna. 

L’ictère  de  ce  malade  a  eu  les  caractères  d’un  ictère  infectieux  à  rechutes. 
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L’aggravation  de  l’épilepsie  du  malade  au  cours  de  deux  poussées  d’ictère 
permet  d’afflrmer  que  l’auto-intoxication  ictérique  a  joué  un  rôle  dans  le  déter¬ 
minisme  des  crises.  Les  auteurs  ont  rappelé  que  l’azotémie  spirochétosique  à  elle 
seule  peut  entraîner  des  crises  convulsives.  A  plus  forte  raison  pourrait-elle  déclen¬ 
cher  des  accès  épileptiques  dans  des  cerveaux  dont  l’irritabilité  est  augmentée 
du  fait  de  séquelles  méningées.  Ici,  quelle  que  soit  la  nature  de  l’ictère,  il  s’agit 
de  ces  phénomènes  de  rappel  décrits  autrefois  par  Pierret.  E.  Fbindel. 

Épilepsie  traumatique.  Hémiplégie  fonctionnelle.  Blessure  de 
Guerre,  par  U.  Benon  et  G.  Lebat.  fteuwe  de  Afédecine,  an  XXXV,  p.  734-744, 
novembre-décembre  1916. 

Les  faits  relatés  dans  cette  observation  sont  intéressants  aux  points  de  vue 
suivants  :  mode  de  leur  production,  associations  pathologiques,  conséquences 
médico-légales.  Il  s’agit  d’un  cas  d’épilepsie  compliquée  de  délire  hallucinatoire, 
de  confusion  mentale  passagère,  et  associée  à  des  accidents  névrosiques  caracté¬ 
risés  par  une  hémiplégie  fonctionnelle. 

Lesauteurs  insistent  sur  les  difficultés  multiples  que  présentait  le  diagnostic  dans 
leur  cas  ;  ils  font  observer  aussi  que  les  troubles  mentaux  n’ont  pas  entraîné  de 
déficit  intellectuel.  Enfin,  au  point  de  vue  médico-légal,  le  rapport  de  cause  à 
effet  entre  le  traumatisme  crânien  et  les  accidents  épileptiques  paraît  évident, 
et  l’absence  d’antécédents  héréditaires  et  personnels  souligne  cette  évidence.  Le 
malade  a  tout  d’abord  été  réformé  n»  2,  mais  récemment  il  lui  a  été  accordé  une 
gratification  annuelle.  E.  Feindel. 

Résultats  du  Traitement  de  l’Épilepsie  par  le  Bromure  et  le  Régime 
Achloruré,  par  Mihailmk  (de  Nantes).  BiiUetim  et  Mémoires  de  ta  Société  médi¬ 
cale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXIV,  p.  697-700,  28  juin  1918. 

Résultats  excellents.  Une  très  grande  proportion  des  malades  traités  ont  vu 
leurs  crises  disparaître.  D’ordinaire  la  ce.ssation  des  crises  est  immédiate  dès  que 
le  malade  cesse  l’usage  du  sel.  Parfois  il  a  une  crise  dans  les  jours  qui  suivent  le 
début  du  régime  et  avant  que  celui-ci  ait  pu  agir  ;  beaucoup  plus  rarement  une 
crise  dans  le  premier  mois  du  régime.  La  disparition  des  crises  ne  survient  que 
chez  tes  malades  qui  consentent  à  suivre  un  régime  achloruré  ÿbsolu,  qui  ne  dévient 
pas  de  leur  régime  et  s’abstiennent  en  outre  de  tout  excitant  nerveux. 

Un  fait  résulte  de  ces  observations  :  le  régime  achloruré  produit  son  effet  maxi¬ 
mum  contre  les  crises  comitiales  proprement  dites  ;  son  action  est  beaucoup 
moins  énergique  et  moins  efficace  contre  les  accidents  du  petit  mal  :  vertiges, 
absences,  qui  semblent  résister  beaucoup  plus  énergiquement  à  ce  régime  et  au 
traitement  bromuré. 

En  somme,  avec  le  régime  achloruré  absolu  combiné  au  traitement  bromuré, 
on  possède  actuellement  un  moyen  de  lutter  efficacement  contre  le  mal  comitial 
et  d’éclairer  le  pronostic  jusqu’ici  si  sombre  de  cette  redoutable  aiïection. 

E.  Feindel. 

Migraine  Oculaire  associée  et  Liquide  Céphalo-rachidien,  par  J. -A.  Si- 

CAHD  et  H.  Hogeh.  Société  médico-chirurgicale  de  la  15"  Région,  18  juillet  1918, 
Marseille  médical,  p,.  675-677. 

Les  états  migraineux  associés  à  des  troubles  moteurs  peuvent  être  des  migraines 
arthritiques  simples,  ou  constituer  les  symptômes,  de  début  d’une  lésion  méningo- 
encéphalique.  La  ponction  lombaire  tranche  le  diagnostic  et  fournit  un  élément 


ANALYSES 


547 


précieux  pour  le  pronostic,  très  différent  suivant  qu’on  a  affaire  à  l’une  ou  l’autre 
affection. 

Le  malade  présenté  par  les  auteurs  est  atteint  de  migraine  avec  obnubilation 
visuelle,  troubles  sensitivo-moteurs  du  bras  gauche,  et  sensations  paresthésiques 
des  lèvres.  L’analyse  du  liquide  céphalo-rachidien,  qui  se  montre  normal,  permet 
de  porter  un  pronostic  rassurant.  H-  R- 

Un  Hôpital  spécial  pour  Malades  Nerveux.  L’Hôpital  militaire  Neu¬ 
rologique  Villa  del  Seminario  près  de  Ferrare,  par  (Uetano  Boschi. 
Giornale  di  Psichiatria  clinica,  vol.  XLIV-XLV,  1916. 

Description  de  l’installation  et  du  fonctionnement  d’un  hôpital  spécialement 
affecté  aux  psychonévroses,  et  où  tout  se  trouve  prévu  pour  obtenir,  dans  un  cadre 
de  grand  confort,  la  guérison  accélérée  des  malades.  F.  Deleni. 

Sur  la  Valeur  diagnostique  et  pronostique  d’un  Symptôme  Oculaire 
et  d’une  Manifestation  Cutanée  qu’on  observe  dans  certains 
Syndromes  Nerveux,  par  Silvio  Gavazzeni  et  Aügusto  Jona.  Riforma  me- 
dica,  an  XXXV,  n”  5,  p.  90,  l"  février  1919. 

Jje  symptôme  oculaire  est  un  strabisme  monoculaire  divergent,  surtout' appré¬ 
ciable  dans  les  mouvements  spontanés  de  rotation  des  globes  ;  chez  un  malade 
donné  l’angle  de  divergence  est  variable.  C’est  un  signe  de  psychose  ou  de  psycho¬ 
névrose  impliquant  un  pronostic  de  gravité  ou  de  chronicité. 

La  manifestation  cutanée  consiste  en  nœvi  pigmentaires  surélevés,  de  localisa¬ 
tion  abdominale  ;  il  s’agit  d’une  trophonévrose  que  l’on  constate  chez  des  nerveux. 

F.  Deleni. 

Les  Syndromes  Psyoho-physiopathiques,  l’Egoïsme  systématisé,  la 
Pusillanimité,  la  Perplexité  pessimiste,  l’Hystérie  et  l’Immobili¬ 
sation,  par  Maurice  Dide.  Reme  de  Médecine,  an  XXXV,  p.  697-706,  novembre- 
décembre  1916. 

Outre  le  nombre  considérable  des  manifestations  purement  psychopathiques, 
la  guerre  a  fait  connaître  des  troubles  qui,  sans  cause  organique,  provenant  du 
fait  du  traumatisme,  peuvent  se  compliquer  de  symptômes  que  la  suggestion 
seule  ne  fait  pas  disparaître  complètement,  car  ils  ont  un  élément  d’entretien  :  la 
pusillanimité  du  malade  à  la  douleur.  A  cet  élément  psychologique  important  il 
faut  en  ajouter  un  autre  qui  peut  conférer  aux  troubles  fonctionnels  une  allure 
pseudo-organique  ;  tous  les  neurologistes  ont  noté  en  pareil  cas  la  fréquence  de 
la  débilité  mentale  ;  cette  faiblesse  congénitale  n’intervient  pas  seulement  comme 
une  entrave  à  l’action  de  toute  persuasion,  mais  parfois  aussi,  par  l’apport  d’un 
syndrome  de  débilité  motrice  qui,  s’il  n’a  pas  été  connu  antérieurement  au  trau¬ 
matisme  de  guerre,  peut  en  imposer  pour  un  syndrome  acquis  très  voisin  de  la 
série  des  signes  organiques  lésionnels. 

L’auteur  montre  ce  que  la  volonté  de  ne  pas  souffrir  peut  réaliser,  notamment 
chez  les  débiles  mentaux  ;  il  étudie  ensuite  les  attitudes  antalgiques  fixées  et  les 
troubles  trophiques  et  moteurs  dans  les  syndromes  physiopathiques. 

Ceci  étant  connu  M.  Dide  expose  sa  façon  de  comprendre  les  troubles  physio¬ 
pathiques.  11  est  incontestable  que  les  signes  qui  les  caractérisent  sont  distincts 
de  ceux  de  l’hystérie  classique.  Mais  pour  M.  Dide,  ce  n’est  guère  que  par  leur  évo¬ 
lution  qu’ils  en  diffèrent.  La  suggestion  seule,  brusque,  ne  les  a  pas  créés,  mais  ils 
sont  le  résultat  d’une  suggestion  lente  et  le  terme  de  syndrome  psycho-physiopa- 
thique  d’habitude  les  caractériserait  bien,  en  raison  de  la  double  notion  de  tare 
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psychique  spéciale  et  de  celle  d’habitude.  La  suggestivité  de  ces  sujets,  qui 
souhaitent  l’impotence  préservatrice,  ne  paraît  pas  pouvoir  être  mise  en  question. 

Les  cas  que  demandait  Babinski,  où  le  syndrome  serait  créé  sans  traumatisme 
direct,  existent  ;  Sollier  et  d’autres  en  ont  cité  des  exemples  indiscutables.  Mais  ce 
n’est  pas  l’immobilisation  seule  qui  est  en  jeu  ;  ce  n’est  surtout  pas  cet  élément 
mécanique  isolé  de  toute  intervention  psycho  ou  neuropathique  qui  agit.  Rai¬ 
sonner  de  la  sorte  serait  soutenir  une  absurdité  qu’aucun  neurologiste  ne  défend. 

Les  troubles  physiopathiques  sont  proches  parents  des  troubles  hystériques 
de  guerre  ;  mais  une  phobie  de  la  douleur  (modalité  d’une  exagération  des  senti¬ 
ments  égoïstes),  parfois  un  état  de  débilité  mentale  et  motrice,  favorisent  des 
incapacités  fonctionnelles  que  la  suggestion,  créée  par  l’habitude,  systématise. 
Les  troubles  trophiques  et  vaso-moteurs  comportent  une  interprétation  mixte  ; 
il  est  possible  que  l’inactivité  prolongée  sulTise  à  en  créer  certains  et  il  est  très 
plausible  d’admettre  que  d’autres,  l’œdème  notamment,  impliquent  la  partici¬ 
pation  corticale. 

Mais  le  problème  est  plus  général  et  si  l’immobilité  ankylosé  les  articulations, 
l’inertie  ankylosé  l’activité  mentale.  Cette  analogie  permet  de  prévoir  le  méca¬ 
nisme  de  chronicité  d’un  grand  nombre  d’accidents.  E.  Feindel. 

Les  Mains  figées  pendant  les  Crises  d’Hystérie  ou  d’Épilepsie,  par 

J.  Boisseau  et  Leroux.  Bulletin  de  la  Réunion  mêdico-thirurijiaale  de  la  7"  Région, 
n"  II,  p.  >581,  15  novembre  1918. 

Les  auteurs  ont  observé  personnellement  des  crises  d’hystérie  ou  d’épilepsie 
chez  trois  malades  atteints  de  main  figée. 

Dans  le  premier  cas  la  main,  figée  depuis  seize  mois,  s’est  totalement  défigée 
pendant  une  crise  d’épilepsie  ;  ceci  montre  bien  l’influence  du  facteur  psychique 
dans  la  pathogénie  du  trouble  moteur. 

Au  cours  d’une  crise  d’hystérie  chez  un  second  malade,  d’une  crise  d’épilepsie 
chez  un  troisième,  la  main  cessait  d’être  figée  pendantlacriseet  pendant  la  période 
d’obnubilation  consécutive.  Les  mains  de  ces  malades  présentaient  des  «  troubles 
physiopathiques  »  marqués.  Il  y  a  donc  lieu  de  conclure  à  la  nature  pithiatique 
du  trouble  moteur  des  mains  figées  présentant  des  accidents  dits  physiopathiques. 

E.  F. 

Éléments  de  Prédisposition  et  Causes  Déterminantes  des  Troubles 
secondaires  de  l’Hystérie  (l’Immobilisation  ou  l’Utilisation  Vi" 
cieuse;  le  Terrain  Circulatoire;  l’Etat  Mental).  Le  «  Syndrome 
Dyskinétique  »,  par  G.  Roussy,  J,  Boisseau  et  M.  d’Œusnitz.  Presse  médicale, 
n»  69,  p.  637,  12  décembre  1918. 

Important  article,  accompagné  de  dix  figures  exposant  les  faits  et  arguments 
qui  soutiennent  la  conception  des  auteurs  concernant  les  troubles  dits  physiopa¬ 
thiques.  Pour  que  le  syndrome  de  Babinski  et  Froment  puisse  être  réalisé,  trois 
conditions  seraient  nécessaires  et  suffisantes  ;  d’abord  des  éléments  de  prédispo¬ 
sition  ;  ensuite  l’immobilisation  ou  l’utilisation  vicieuse  ;  enfin  un  état  mental 
spécial.  Cela  revient  à  dire  que  le  syndrome  physiopathique  serait  fait  de  troubles 
secondaires  à  l’hystérie  ;  les  troubles  circulatoires,  caloriques,  trophiques,  etc., 
ne  seraient  que  des  çnanifestations  d’ordre  secondaire  greffées  sur  un  accident 
primitif  et  e.ssentiel  d’ordre  névropathique,  une  paralysie  ou  une  contracture. 
L’association  morbide  peut  être  présentée  sous  la  dénomination  de  :  «  syndrome 
dyskinétique  ou  d’utilisation  vicieuse  ».  Conséquence  pratique  de  cette  manière 
de  voir  :  les  troubles  d’immobilisation  doivent  être  recherchés,  dépistés  en  vue 
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d’un  traitement  précoce  qui  permettra  de  prévenir  pour  une  grande  part  l’éclosion 
et  la  fixation  des  troubles  secondaires  ;  ceux-ci  disparaissent  d’autant  plus  aisé¬ 
ment  que  la  récupération  motrice  est  obtenue  plus  hâtivement.  E.  F. 

Gamptocormie,  par  George-W.  Journal  of  lhe  American  medical  Associa¬ 

tion,  p.  547,  22  février  4919. 

,  Revue  de  la  question  d’après  les  auteurs  français  et  relation  d’un  cas  personnel. 

Thoma. 

Plicature  Vertébrale  et  Distorsion  Vertébrale  antalgiques,  par  John 

Salira.  Journal  of  the  American  medical  Association,  p.  549,  22  février  1919. 

Mémoire  sur  un  cas  d’incurvation  latérale  du  rachis,  durant  depuis  trois  mois, 
guéri  par  une  semaine  de  psychothérapie.  Thoma. 

Les  Phréno-névroses.  Gros  Ventre  de  Guerre  ou  Ventre  Accordéon. 
Bruits  de  Croassement  abdominaux,  par  D.  Denkchau.  Presse  médicale, 
n”  1,  p.  3,  2  janvier  1919. 

L’auteur  tait  remarquer  l’importance  des  névroses  du  diaphragme;  il  en  a 
observé  vingt-sept  cas.  Il  en  décrit  les  variétés,  notamment  celle  avec  Bruits  de 
croassement  conditionnés  par  des  mouvements  de  ya-et-vient  du  diaphragme. 
Étude  pathogénique  et  thérapeutique  de  ces  syndromes.  E.  F. 

Dyspnée  Névropathique  et  Tuberculose  pulmonaire,  par  Ch.  Aubertin 
et  Mlle  JoFFÉ.  Journal  de  Médecine  et  de  Chirurgie  pratiques,  p.  929,  25  décembre 
1918. 

Observation  d’une  tuberculose  en  évolution  compliquée  de  dyspnée  névropa¬ 
thique  (apparue  à  la  suite  d’une  commotion)  ;  c’est  un  exemple  très  nèt  de  dyspnée 
fonctionnelle  d’origine  psychique  coexistant  avec  une  lésion  pulmonaire  réelle. 

E.  F. 

Traitement  des  Contractures  Névropathiques  des  Membres  Infé¬ 
rieurs  par  la  Rachianesthésie  combinée  avec  la  Physio-psycho- 
thérapie,  par  Henri  Meuriot  et  Jean  Lhermitte.  Archives  de  Médecine  et  de 
Pharmacie  militaires,  t.  LXX,  n"  1,  p.  35-42,  juillet  1918. 

Les  contractures  que  les  auteurs  visent,  quelque  idée  que  l’on  se  fasse  sur  leur 
mécanisme  intime,  sont  de  toute  évidence  fonctionnelles,  par  conséquent  curables. 
Qu’on  en  cherche  l’origine  dans  un  trouble  presque  exclusivement  psychique  ou 
qu’on  les  considère  comme  ayant  h  leur  base  un  mécanisme  réflexe,  peu  importe  ; 
ce  qui  est  certain,  c’est  que  ces  contractures  sont  complètement  indépendantes 
d’une  lésion  matérielle  des  nerfs  périphériques  ou  des  centres  nerveux. 

Par  curabilité,  les  auteurs  n’entendent  pas  dire  restitutio  ad  integrum,  car  dans 
de  très  nombreux  cas,  se  l'apportant  à  des  contractures  de  longue  durée,  on  peut 
constater,  après  le  retour  à  la  motilité  et  la  disparition  de  la  contracture,  des 
symptômes  qui,  bien  que  discrets  et  atténués,  n’indiquent  pas  moins  une  survi¬ 
vance  de  l’hypertonie  musculaire. 

L’observation  des  faits  de  contractures  fonctionnelles  montre  donc,  en  dernière 
analyse,  que  si  une  hypertonie  longtemps  persistante  d’un  muscle  ou  d  un  groupe 
musculaire  peut  s’accompagner  de  troubles,  plus  ou  moins  durables  et  indépen¬ 
dants  de  la  volonté  du  sujet,  de  la  réflectivité  et  du  tonus  musculaire,  il  n’en 
demeure  pas  moins  assuré  que  les  contractures  sont  indépendantes  de  lésions 
matérielles  des  centres  nerveux  et  par  conséquent  toujours  curables. 


550 


ANALYSES 


La  résistance  parfois  extrême  au  traitement  physio-psychothérapique  des  con¬ 
tractures  fonctionnelles  des  membres  a  incité  les  auteurs  à  rechercher,  dans  la 
suppression  momentanée  de  la  douleur  et  des  contractures,  la  conscience  du  sujet 
demeurant  éveillée,  un  moyen  nouveau  de  frapper  l’imagination  du  malade  et 
de  réaliser  une  suggestion  plus  énergique.  La  méthode  préconisée  se  compose  de 
trois  éléments  fondamentaux  :  1“  la  suppre.ssi,on  de  la  douleur  de  la  contracture 
par  la  rachi-anesthésie  ;  2»  la  mobilisation  des  articles  fixés  par  la  contracture, 
l’allongement  indolore  des  muscles  hypertoniques  ;  enfin  3“  l’invigoration  psy¬ 
chique,  la  suggestion,  la  persuasion. 

Les  observations  rapportées  sont  tout  à  fait  superposables.  Dans  tous  ces  faits, 
les  contractures  dans  toute  leur  durée  parfois  fort  longue,  puisque  chez  un  sujet 
elle  persista  pendant  quatre  ans,  se  dissipèrent  sous  l’influence  de  l’anesthésie 
rachidienne  et  ne  réapparurent  plus.  Ceci  est  d’autant  plus  intéressant  que  plu¬ 
sieurs  des  malades  avaient  été  plus  ou  moins  longuement  traités  sans  aucun  succès 
par  les  méthodes  de  physio-psychothérapie  habituelles. 

Ce  n’est  pas  ici  le  lieu  de  discuter  la  manière  dont  agit  la  rachi-anesthésie 
pour  faire  œuvre  pratique  il  est  bon  de  rester  sur  le  terrain  des  faits  d’observation. 
Ceux-ci  semblent  assez  éloquents  par  eux-mêmes  pour  dispenser  d’un  long  commen¬ 
taire  et  pour  montrer  que  l’anesthésie  rachidienne,  précédée  et  suivie  de  la  psycho- 
et  de  la  physiothérapie  constitue,  à  l’heure  actuelle,  une  des  méthodes  des  plus- 
sûres  et  des  plus  brillantes  pour  traiter  et  guérir  les  contractures  des  membres- 
inférieurs  dont  la  ténacité  et  la  fixité  sont  si  souvent  désespérantes. 

E.  Fbindel. 

Impotence  pithiatique  de  la  Main  chez  un  Officier,  par  L.  Rimbaud. 

Société  médico-chirurgicale  de  la  15'  Région,  16  mai  1918,  in  Marseille  médical^ 

p.  516-517. 

Griffe  de  la  main  survenue  trois  ans  après  une  blessure  du  poignet  et  guérie  par 
deux  séances  de  psychothérapie  chez  un  officier  animé  du  meilleur  esprit  militaire. 

H.  Roger. 

Les  Troubles  Nerveux  et  Psychiques  consécutif  s  à  la  Guerre  Navale, 

par  A.  IIesnard.  Archives  de  Médecine  et  de  Pharmacie  navales,  octobre  1918. 

Grand  travail  basé  sur  de  nombreuses  observations  de  réchappés  de  toutes 
races  et  de  toutes  provenances  aux  accidents  de  la  guerrê  maritime.  Les  faits 
relatés  apportent  une  contribution  importante  à  l’étude  des  troubles  neuro- 
psychiques  de  guerre  en  montrant  que  la  commotion  morale  peut  à  elle  seule 
faire  éclore  chez  des  prédisposés  les  psychonévroses  les  plus  variées. 

En  ce  qui  concerne  l’étiologie  on  peut  s’étonner  du  peu  d’affections  neuro¬ 
psychiques  consécutives  aux  torpillages  ;  le  nombre  en  a  même  décru  progressi¬ 
vement  à  mesure  que  la  guerre  se  prolongeait  et  que  marins  et  passagers  étaient 
mieux  avertis  des  risques  à  courir,  cette  sorte  d’accoutumance  diminuant  la  valeur 
pathogène  du  choc  émotionnel. 

La  commotion  physique  ou  aérienne  est  exceptionnelle  dans  la  guerre  sous- 
marine  ;  c’est  à  peu  près  toujours  d’un  syndrome  émotionnel  qu’il  s’agit  chez 
les  réchappés  non  blessés.  Les  symptômes  physiques,  très  variés,  appartiennent 
la  plupart  à  la  série  pithiatique.  Les  symptômes  psychiques  comportent  des 
formes  spéciales  (confusionnelles  et  délirantes,  oniriques,  hyperémotivité  anxieuse). 

L’auteur  termine  son  intéressant  travail  clinique  par  les  considérations  médico- 
légales  appropriées  et  par  des  aperçus  pathogéniques  et  thérapeutiques  qui. 
résument  l’enseignement  des  faits.  E.  Feindel. 
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Le  Mutisme  dans  les  Psychonévroses  de  Guerre,  par  Manlio-E.  Feb- 
RABi.  RivisUi  italiana  di  Neuropatologia,  Psichiatria  ed  Eleitroterapia,  vol.  XI, 
fasc.  7,  p.  200-217,  juillet  1918. 

L’auteur  étudie  certains  cas  de  mutisme  de  guerre  dans  lesquels  quelque  lésion 
organique  du  système  nerveux  semble  être  en  jeu.  Ces  malades  sont  des  trauma¬ 
tisés  physiques  ;  ce  sont  des  commotionnés  ;  ils  ont  subi  une  perte  de  connais¬ 
sance  complète  ;  en  reprenant  leurs  sens,  ils  étaient  étourdis,  ou  amnésiques,  ou 
sourds  ;  ils  ontfalors  fait  effort  pour  parler,  n’y  ont  pas  réussi,  d’où  angoisse  ; 
en  tout  cas  le  trouble  de  la  parole  a  été  immédiat,  et  non  consécutif  à  une  période 
de  méditation. 

Leur  mutisme  est  de  caractère  hystérique  ;  mais  les  malades  ne  sont  pas  aussi 
suggestionnables  que  d’ordinaire  les  hystériques.  L’émotion  a  probablement 
joué  son  rôle  pathogène  ;  mais  le  rôle  mécanique  du  traumatisme  est  bien  plus 
certain  et  il  paraît  prépondérant.  Enfin,  en  cherchant,  on  trouve  chez  ces  trau¬ 
matisés  muets  des  signes  organiques  :  parésie  des  cordes  vocales  en  position  cada¬ 
vérique,  hypoexcitabili  té  des  nerfs  labyrinthiques,  troubles  del’équilibre,  céphalées 
et  vertiges,  altérations  unilatérales  de  la  réflectivité  et  des  réactions  électriques, 
troubles  de  l’activité  cardio-vasculaire,  troubles  vaso-moteurs,  sécrétoires  et 
trophiques  (12  observations). 

Bien  entendu,  chez  de  pareils  sujets,  le  mutisme  est  particulièrement  rebelle. 

F.  Deleni. 

Aphonie  Hystérique  associée  à  la  Syphilis  latente,  par  Charles  Wolf 
et  E.-G.  Brbeding,  Journal  of  the  American  medical  Association,  p.  639,  l'f  mars 
1919. 

Aphonie  chez  un  soldat  survenue  dans  des  circonstances  complexes  (refroidis¬ 
sement,  rougeole,  toux)  ;  examens  locaux  répétés  au  cours  de  plusieurs  mois,  et 
toujours  négatifs  ;  Wassermann  positif.  Restauration  de  la  voix  à  la  suite  d’une 
anesthésie  générale  faite  en  vue  d’un  examen  nouveau  du  larynx.  L’intérêt  du 
cas  tient  dans  la  discussion  des  diagnostics  successivement  envisagés. 

Thoma. 

Le  Mutisme,  par  Luis-D.  Espejo.  Revista  de  Psiquiatria  y  Disciplina  eonexas, 
an  I,  n»  1,  p.  11-24,  juillet  1918. 

Exposé  de  la  question  et  commentaires  sur  trois  observations  personnelles 
concernant  des  jeunes  filles.  L’auteur  fait  ressortir  le  rôle  de  l’émotion  interve¬ 
nant  chez  des  héréditaires.  F.  Deleni. 

Traitement  du  Mutisme  et  des  Aphonies  Fonctionnelles  par  l’Étin¬ 
celle  Électrique,  par  V.  Desosus.  Riforma  medica,  an  XX.XV,  n°  2,  p.  26, 
11  janvier  1919. 

L’auteur  se  sert  de  la  machine  statique  à  plateaux  pour  tirer  des  étincelles  du 
cou  des  patients  ;  ce  traitement  impressionnant  donne  des  résultats  très  satisfai¬ 
sants  (sept  observations).  F.  Deleni. 

La  Neurathénie  n’est  pas  une  simple  Modalité  Nerveuse;  elle  dure 
tm  temps  déterminé  et  résiste  aux  Thérapeutiques,  suggestive  et 
autres,  par  Bernheim.  Progrès  médical,  n”  3,  p.  19,  18  janvier  1919. 

Outre  les  symptômes  purement  nerveux,  la  neurasthénie  en  présente  qui  sont 
d’origine  organique  ;  l’hygiène  physique  et  iporale  rend  les  uns  et  les  autres 
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moins  pénibles  ;  mais  les  symptômes  fonctionnels  organiques  de  la  neurasthénie 
ne  disparaissent  vraiment  que  spontanément,  quand  ils  ont  fini  d’évoluer. 

E.  F. 

Les  Asthéniques  de  la  Guerre,  par  Mauiuce  Page  et  Ehnest  Gaucklkr. 

Presse  médicale,  n"  IS,  p.  134,  13  mars  1919. 

La  neurasthénie  est  très  rare  au  front,  moins  rare  dans  la  zone  des  étapes, 
plus  fréquente  à  l’intérieur.  Ceci,  loin  d’infirmer,  confirme  la  conception  de  la 
pathogénie  émotionnelle  de  la  neurasthénie.  Car  il  no  faut  pas  confondre  le  choc 
émotif  avec  la  préoccupation  émotive;  il  ne  faut  pas  assimiler  les  excitations 
émotives  contre  lesquelles  on  no  peut  rien  avec  la  préoccupation,  seule  dissvd- 
vante,  contre  laquelle  l’individu  lutte  désespérément  jusqu’à  ce  qu’il  en  triomphe 
ou  jusqu’à  ce  que,  par  une  réaction  d’inadaptation,  il  devienne  neurasthénique. 

E.  F. 

Psychasthénie.  Nervosisme.  Etudes  sur  les  Neurasthéniques,  par 

IIenbique  ok  Urito  Bei.ford  Koxo.  Un  vol.  in-i6  de  iOO  pages,  typ.  Besnard, 

Bio  de  Janeiro,  1917. 

L’auteur  a  résumé  dans  ce  petit  livre  l’ensembie  des  études  qu’il  a  faites  sur 
la  neurasthénie  et  les  neurasthéniques  ;  on  sait  qu’il  partage  la  neurasthénie  en 
deux  groupes  :  psychasthénie  et  nervosisme  ;  il  décrit  ces  unités  ou  syndromes 
dans  leurs  détails,  insistant  sur  l’enseignement  des  faits  réels  qui  sont  de  nom¬ 
breuses  observations,  pour  aboutir  au  but  de  toute  œuvre  médicale  qui  est  la 
thérapeutique,  si  difficile  en  l’espèce.  F.  Deleni. 

Recherches  sur  le  Tremblement,  par  Léon  Binet.  Thèse  de  Paris,  111  pages, 
Vigot,  édit.,  1918. 

Le  tremblement  est  un  phénomène  normal,  physiologique,  constant,  qui  pré¬ 
sente  des  variations  considérables  dans  son  amplitude,  mais  non  dans  son  rythme, 
fait  de  huit  oscillations  à  la  seconde.  , 

Le  tremblement  physiologique  augmente  sous  l’influence  de  la  contraction 
musculaire.  Le  travail  sous  toutes  ses  formes  l’exagère  :  travail  dynamique,  tra¬ 
vail  statique,  travail  intellectuel.  La  rapidité  de  progression  du  tremblement 
sous  la  seule  influence  du  maintien  du  membre  supérieur  dàns  l’attitude  du  ser¬ 
ment  renseigne  le  médecin  sur  la  résistance  à  la  fatigue  d’un  sujet  se  disant  dé¬ 
primé  ou  d’un  membre  malade. 

L’émotion  exagère  le  tremblement.  Aux  tranchées,  ce  tremblement  émotif 
s’observe  chez  un  quart  des  sujets  soumis  à  un  bombardement  accentué.  11 
s’installe  un  certain  temps  après  la  surprise  (période  du  temps  perdu),  augmente 
progressivement  (période  de  démarrage)  pour  devenir  intense  dans  la  suite.  Son 
amplitude  varie  avec  le  coefïicient  d’émotivité,  avec  le  seuil  d’excitation  émotion¬ 
nelle  du  sujet.  Comparé  aux  autres  réactionsémotives(cardiaques  et  respiratoires), 
il  apparaît  comme  une  réaction  à  seuil  d’excitation  relativement  élevé.  Les 
réactions  émotives,  le  tremblement  en  particulier,  ne  marchent  pas  parallèlement 
avec  les  réactions  psychomotrices. 

Le  froid  perçu  sur  une  certaine  étendue  du  corps  exagère  le  tremblement  ; 
le  point  de  départ  élec.tif  du  réflexe  est  la  nuque,  le  dos  et  le  thorax  ;  la  réponse 
est  à  son  maximum  au  niveau  du  masséter. 

La  respiration  (inspiration)  peut  avoir  une  action  sur  le  tremblement,  et  le 
tremblement,  à  son  tour,  modifie  la  respiration. 
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La  douleur,  d’origine  cutanée  ou  centrale,  peut  exagérer  le  tremblement. 

La  médecine  expérimentale  offre  à  étudier  le  frisson  psychique  et  le  frisson 
thermique.  Chez  le  chien,  le  frisson  thermique  est  fait  d’oscillations  plus  fré¬ 
quentes  que  chez  l’homme  (12  oscillations  au  lieu  de  8);  il  s’accompagne  d’une 
augmentation  des  échanges  respiratoires  et  de* réactions  l^épatiques,  que  confirme 
l’exploration  de  la  glycuronie.  Il  est  imparfait  chez  le  nouveau-né  et  chez  l’animal 
qui  a  été  saigné.  Il  est  d’origine  bulbaire  et  s’arrête  avec  la  compression  oculaire 
{réflexe  oculo-moteur). 

La  médecine  de  guerre  offre  de  nombreux  types  cliniques  de  tremblements 
pathologiques.  Chez  les  blessés,  on  note  au  niveau  du  membre  atteint  un  tremble¬ 
ment  caractérisé  par  l’irrégularité  des  oscillations  (type  instable)  et  augmentant 
rapidement  sous  l’influence  de  la  fatigue.  Chez  les  commotionnés,  il  s’agit  d’un 
tremblement  à  allure  cyclique  (type  périodique)  ne  subissant  que  faiblement 
l’influence  de  la  fatigue,  mais  augmenté  particulièrement  par  l’émotion.  Le  trem¬ 
blement  du  goitre  exophtalmique  est  fait  de  huit  oscillations  à  la  seconde;  il 
est  peu  modifié  par  la  fatigue,  diminué  par  la  compression  oculaire  et  très  atténué 
après  la  résection  du  corps  thyroïde.  Le  tremblement  des  typhiques  est  du  type 
instable,  augmentant  rapidement  avec  la  fatigue  ;  généralisé  à  la  période  d’état 
(langue  et  membres),  il  est.  au  cours  de  la  convalescence,  surtout  acceptué  aux 
membres.  Le  paludisme  présente  à  étudier,  à  côté  du  frisson,  un  tremblement  à 
tracé  périodique,  subissant  rapidement  l’effet  de  la  fatigue,  suivant  ou  précédant 
l’accès  et  fait  de  huit  oscillations  à  la  seconde  ;  la  quinine  peut  exagérer  ce  tremble¬ 
ment,  en  modifiant  l’amplitude,  sans  faire  varier  le  rythme. 

Enfin  les  surmenés  évacués  du  front  tremblent,  donnant  un  tracé  du  type 
instable,  tremblement  asthénique,  quelquefois  toxi-asthénique. 

L’expérimentation  permet  de  reproduire  le  frisson  fébrile  qu’on  peut  considérer 
comme  un  frisson  thermique  et  qui  augmente,  lui  aussi,  les  échanges  respiratoires. 

L’étude  expérimentale  permet  d’envisager  les  modifications  du  frisson  ther¬ 
mique  central  sous  l’influence  de  tel  ou  tel  médicament,  avec  déductions  intéres¬ 
sant  la  thérapeutique  et  la  pathologie  générale.  La  morphine,  la  scopolamine, 
le  bromure  de  potassium,  le  valérianate  d’ammoniaque,  la  quinine,  arrêtent  le 
frisson.  La  caféine,  la  nicotine,  la  pilocarpine  l’augmentent.  Deux  extraits  de 
glandes  vasculaires  le  modifient  :  le  corps  thyroïde  en  l’augmentant,  l’adrénaline 
en  le  diminuant. 

PSYCHIATRIE 


Les  Enseignements  Méthodologiques  et  la  signification  de  la  Psy¬ 
choanalyse,  paru.  Colin  et  K.  Moubgue.  Société  médico-psychologique,  29  avril 
1918.  Annales  médico-psychologiques,  p.  79,  juillet  1918. 


Les  auteurs  cherchent  à  découvrir  la  .signification  de  la  psycho-analyse,  ils  se 
demandent  à  quel  besoin  intellectuel  la  psycho-analyse  répond  pour  avoir  suscité 
tant  d’engouement  chez  les  neuro-psychiatres  anglo-saxons. 

C’est  que  la  psycho-analyse  semble  bien  avoir  été,  pour  beaucoup  d’esprits, 
la  psychologie  toute  faite,  apportant,  en  même  temps  qu’une  explication  des  phé¬ 
nomènes  si  obscurs  de  la  pathologie  mentale,  une  psychothérapie  scientifique  ; 
il  est  même  certain  que  sans  ce  côté  pratique  de  la  doctrine  celle-ci  n  aurait  jamais 
eu  la  diffusion  que  l’on  sait.  Reste  à  savoir  ce  que  vaut  cette  psychologie  psycho¬ 
analytique.  A  ne  la  considérer  qu’au  point  de  vue  de  la  méthode,  il  est  certain 
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que  la  psycho-analyse  est  en  contradiction  flagrante  avec  la  science  contempo¬ 
raine. 

Aussi  peut-on  prévoir  que  sa  destinée  sera  courte.  Il  en  sera  de  la  psycho-analyse 
comme  de  la  psychologie  des  facultés  qui  s’offrait  complaisamment  à  l’attention 
de  J.  P.  Falyet  au  débi^  de  sa  carrière  :  il  n’eut  pas  de  peine  à  en  reconnaître  le 
vide  et  l’artificiel,  après  en  avoir  fait  loyalement  l’essai.  C’est  qu’en  effet  le  danger 
des  systèmes  est  plus  apparent  que  réel  ;  au  contact  des  faits  ils  ne  tardent  pas 
à  s’écrouler  comme  des  châteaux  de  cartes.  C’est  dire  que  la  psychologie,  dont  le 
besoin  se  fait  sentir  aujourd’hui  dans  le  domaine  de  la  neuro-psychiatrie,  ne  sera 
solide  qu’autant  qu’elle  s’édifiera  patiemment  au  contact  direct  et  journalier 
de  1^  clinique,  car  elle  seule  représente  la  réalité  dans  son  infinie  complexité. 

E.  Feindel. 

Le  «  Coup  de  Fouet  »  de  la  Volonté,  par  Paul  Voivenel  et  Raymon» 
Mallet.  Progrès  médical,  n“  3,  p.  19,  18  janvier  1919. 

Chez  l’anxieux  et  le  dégénéré  la  fugue  et  le  délire  semblent  représenter  des 
réactions  de  même  sens,  et  pour  ainsi  dire  interchangeables,  aux  émotions  exces¬ 
sives.  Dans  les  deux  observations  données  ici  par  les  auteurs,  la  fugue  (abandon 
de  poste)  mérite  bien  l’appellation  de  fugue  dérivative  qui  lui  est  attribuée. 

E.  F. 

Aliénés  Militaires  admis  àl’Asile  de  Limoux  en  1916  et  1917,  par 

C.  Roügé.  Annales  médico-psychologiques,  an  LXXIV,  n“  1,  p.  35-47,  juillet  1918. 

Il  s’agit  d’une  série  d’aliénés  militaires  arrivés  à  l’asile  de  Limoux,  leur  dernière 
étape,  après  avoir  passé  par  des  formations  multiples,  sanitaires  et  psychiatriques. 
Comme  la  série  antérieurement  considérée  (1914-1915),  celle-ci  est  constituée 
par  deux  catégories  de  malades  :  la  première  (militaires  n’ayant  pas  été  au  feu) 
comprend  dix  cas  qui  sont  des  formes  mentales  observées  habituellement  dans  les 
asiles  :  manie,  mélancolie,  folie  à  double  forme,  débilité  mentale.  Les  malades  de 
la  deuxième  catégorie  (militaires  revenant  du  feu)  sont  au  nombre  de  dix-huit, 
sur  lesquels  sept  confusions  mentales  dont  deux  avec  stupeur,  cinq  cas  de  dépres¬ 
sion  mélancolique,  trois  cas  de  manie  à  divers  degrés,  le  délire  polymorphe  avec 
impulsions  subites,  le  délire  de  persécution  à  base  d’interprétations  délirantes 
et  la  paralysie  générale  se  partagent  les  trois  autres  cas. 

L’auteur  étudie  ces  malades  dans  le  but  de  contribuer  à  la  Statistique  si  intéres¬ 
sante  pour  l’aliéniste  des  mutilés  psychiques  de  la  guerre.  E.  Feindel. 

L’Instabilité  Mentale  des  Psychopathes  de  Guerre,  par  Fr.  del  Gbeco, 

Rivista  italiana  di  Neuropatologia,  Psichiatria  ed  Elettroterapia,  vol.  XII,  n"  1, 

p.  i-i8,  janvier  1919. 

L’auteur  définit  les  termes  dont  il  se  sert  ;  il  montre  combien  les  psycho-névro¬ 
pathes  de  guerre,  même  les  moins  atteints,  se  montrent  incertains  et  variables 
dans  leurs  opérations  mentales  ;  ils  sont  à  cet  égard  incomplets,  flottants,  contra¬ 
dictoires.  F.  Dblbni. 

Les  Impulsions  Suicides  chez  les  Militaires  Psychopathes,  par  Andrea. 

CniSTiANi.  Rivista  italiana  di  Neuropatologia,  Psichiatria  ed  Elettroterapia,  vol.  XII, 

n”  1,  p.  19,  janvier  1919. 

Étude  statistique.  Les  tentatives  de  suicide  sont  beaucoup  plus  fréquentes  chez 
les  aliénés  militaires  que  chez  les  internés  civils  ;  elles  sont  surtout  fréquentes 
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dans  la  zone  de  guerre  où  interviennent  le  plus  les  influences  extérieures  ;  chez  les 
civils  et  à  l’arrière,  les  tentatives  de  suicide  ne  sont  guère  commandées  que  par 
des  causes  internes,  c’est-à-dire  par  la  constitution  mentale  du  sujet. 

F.  Dbleni. 


Amnésie  Simulée  coinme  Réaction  de  Défense,  par  George-E.  Price 
et  William-B.  Terhunk.  Journal  of  the  American  medieal  Association,  p.  S65, 
22  février  1919. 

Cas  d’amnésie  simulée  par  des  militaires  pour  éviter  une  punition  ;  le  diagnostic 
peut  échapper  à  des  médecins  non  avertis,  mais  il  est  facile.  Thoma. 


Contribution  à  l’étude  du  Rôle  des  Emotions  dans  la  Genèse  des  Psy¬ 
choses,  par  Mme  Imianitofp.  Thèse  de  Paris,  141  pages,  Jouve  et  G’”,  édit., 
1917. 

L’émotion  ne  suffit  pas,  à  elle  seule,  pour  déterminer  une  psychose  confirmée  et 
durable.  Pour  qu’une  émotion  puisse  taire  naître  et  se  développer  des  troubles 
mentaux  graves  et  persistants,  deux  autres  facteurs  sont  nécessaires  :  un  terrain 
caractérisé  par  un  déséquilibre  constitutionnel  ou  toute  autre  tare  héréditaire, 
un  état  de  réceptivité  diathésique  particulier,  en  un  mot  une  diminution  de  résis¬ 
tance  créée  par  la  prédisposition  ;  une  fatigue  physique  exagérée,  des  iftsomnies 
prolongées,  une  alimentation  insuffisante  ou  inappropriée,  une  hygiène  défec¬ 
tueuse,  des  troubles  de  la  nutrition,  etc.,  en  d’autres  termes,  un  désordre  méta¬ 
bolique  de  l’organisme,  développé  et  entretenu  par  une  affection  ou  une  intoxi¬ 
cation,  une  défaillance  physiologique  accidentelle  préexistante. 

Les  faits  observés  dans  la  population  civile  féminine  ne  sont  pas  de  nature  à 
faire  prévoir  que  tes  grands  bouleversements  sociaux  aient  .une  influence  consi¬ 
dérable  sur  le  nombre  et  la  fréquence  des  psychoses  persistantes.  E.  F. 


Contribution  à  l’étude  de  la  Confusion  Mentale  Psyohogène,  par 

B.  Gharon  et  G.  Halberstadt.  Annales  médico-psychologiques,  an  LXIV,  n"  3, 

p.  252-277,  novembre  1918. 

Le  terme  désigne  tout  accès  contusionnel  qui  est  dû  à  des  causes  d’ordre  psy¬ 
chique  et  non  somatique.  Les  malades  dont  il  s’agit  dans  ce  travail  sont  des  sujets 
atteints  d’une  véritable  maladie  mentale,  pouvant  avoir  une  certaine  durée  et  ne 
ressemblant  pas  à  ces  états  suraigus  et  passagers  qui  s’observent  communément. 

Les  modalités  réactionnelles  varient  selon  les  observations  des  auteurs  :  ici 
l’onirisme  domine  ;  la  caractéristique  d’un  second  groupe  est  la  présence  du  symp¬ 
tôme  de  Ganser,  dans  le  troisième  groupe  se  constatent  le  pithiatisme,  la  mytho¬ 
manie  et  le  puérilisme.  Chez  tous  les  malades,  il  s’agit  d’un  processus  étiologique 
et  pathogénique  commun  :  l’émotion-choc  provoque  l’accès  et  ensuite  intervient, 
pour  la  prolongation  de  celui-ci,  le  désir  plus  ou  moins  subconscient  de  ne  pas 
être  de  nouveau  soumis  aux  épreuves  passées.  Ainsi  les  symptômes  morbides 
priqiitifs  se  trouvent,  pour  ainsi  dire,  fixés.  E.  Feindel. 


Psychoses  consécutives  à  l’Influenza,  par 

the  American  medical  Association,  vol.  LXXII,  n' 


Karl-A.  Mknninger.  Journal  of 
»  4,  p.  235,  25  janvier  1919. 


Étude  sur  cent  malades  internés  à  l’hôpital  des  psychopathes  de  Boston  au 
cours  de  la  dernière  épidémie  de  grippe.  En  dehors  des  psychoses  infectieuses, 
curables  ou  mortelles,  c’est  la  démence  précoce  qui  s’est  montrée  la  forme  le  plus 
souvent  consécutive  à  la  grippe.  Thoma. 
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Les  Troubles  Psychiques  dans  la  Grippe,  par  A.  Lemierbe.  Gazette 
des  Hôpitaux,  an  XCII,  n“  12,  p.  181,  6  mars  1919. 

Ce  sont  ceux  des  infections  :  obnubilation  intellectuelle,  stupeur,  transforma¬ 
tion  de  la  personnalité,  puérilisme  mental,  etc.  ;  le  grand  délire  grippal  laisse 
après  lui  de  l’amnésie.  E.  F. 

Troubles  Mentaux  occasionnés  par  l'Intoxication  Oxycarbonée  des 
Explosions,  par  He.nry  Damaye.  Progrès  médical,  n°  52,  p.  436,  28  décem¬ 
bre  1918. 

Deux  observations  corresi)ondant  aux  deux  grandes  variétés  d’états  mentaux 
occasionnées  par  l’oxyde  de  carbone  des  explosions.  La  première  est  un  état  aigu 
qui  emprunte  des  caractères  à  la  fois  à  la  confusion  mentale  toxique  et  à  l’obnu¬ 
bilation  par  shock  des  commotionnés.  Le  second  cas  est  un  état  secondaire,  post- 
confusionnel,  post-obnubilatif,  avec  symptômes  neurasthéniformes  ;  il.  se  rap¬ 
proche  beaucoup  de  la  neurasthénie  des  commotionnés.  E.  F. 

Troubles  Psychiques  par  Intoxication  Gastro-intestinale.  Leur 
importance  en  Psychiatrie  de  Guerre,  par  P.  Chavigny.  Société  médico- 
psychologique,  24  juin  1918.  Annales  médico-psychologiques,  p.  192,  septembre  1918. 

Les  conditions  de  la  vie  militaire  en  temps  de  guerre  facilitent  grandement  les 
intoxications  gastro-intestinales  et  celles-ci,  chez  certains  sujets,  se  traduisent 
par  des  états  confusionnels  à  manifestations  parfois  fort  diverses,  justiciables 
d’une  thérapeutique  aussi  efficace  que  simple.  Ces  malades  sont  des  accidentés 
de  guerre  bien  plutôt  que  des  aliénés.  L’essentiel  est  de  ne  pas  oublier  qu’en  psy¬ 
chiatrie  la  clinique  générale  prime  la  psychologie.  E.  Feindel. 

Un  cas  de  Spirochétose  Ictéro-hémorragique  à  forme  mentale,  par 

Pierre-Kahn  et  Robert  Debré.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hô¬ 
pitaux  de  Paris,  an  XXXIV,  n’  28-29,  p.  940-942,  11  octobre  1918. 

Les  auteurs  apportent  à  l’étude  de  la  spirochétose  ictérigène  la  contribution 
d’un  cas  dont  l’allure  clinique  est  caractérisée  par  la  prédominance  des  symp¬ 
tômes  psychiques.  Si  la  forme  méningée  de  la  spirochétose  ictéro-hémorragique 
est  bien  connue,  il  n’en  est  pas  de  même  de  la  forme  trè.g  particulière  observée 
chez  le  malade  actuel.  L’affection  s’est  développée,  à  vrai  dire,  sur  un  terrain 
prédisposé  aux  psychopathies.  Ce  sujet  avait  été  un  toxicomane  et  pendant  son 
adolescence  avait  présenté  du  désordre  des  actes;  pendant  son  ictère,  ce  qui  a 
dominé  jusqu’au  dernier  moment,  ce  tut  un  syndrome  psychique  d’excitation 
cérébrale  avec  quelques  éléments  confusionnels.  Cette  excitation  est  devenue 
intense  dans  les  derniers  jours  et  a  nécessité  le  transfert  du  malade  au  centre  de 
psychiatrie  de  Tours,  où  il  arriva  dans  le  coma.  C’est  à  ce  moment  que  le  diagnos¬ 
tic  d’ictère  grave  dû  à  la  spirochétose  tut  posé  et  confirmé  par  l’examen  bacté¬ 
riologique.  E.  Feindel. 

Dipsomanie  avec  Epilepsie  par  Hérédo-Alcooiisme,  Présentation  de 
Malade,  par  Laignel-Lavastine  et  G.  Noguès.  Société  médico-psychologique, 
29  avril  1918.  Annales  médico-psychologiques,  p.  102,  juillet  1918. 

Présentation  d’un  malade  chez  qui  on  relève  quatre  ordres  de  troubles  :  des 
accès  de  dipsomanie,  des  fugues,  des  crises  convulsives,  un  caractère  anormal. 
Les  accès  do  dipsomanie,  variables  dans  leurs  détails,  selon  leurs  causes  occa- 
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sionnelles,  le  milieu  où. ils  se  déclanchent  et  le  liquide  bu,  sont  semblables  dans, 
leur  fond  et  se  présentent  essentiellement  comme  des  épisodes  impulsifs. 

Les  fugues  sont  multiples  et  variées  :  les  unes  conscientes  et  motivées  sinon 
légitimes,  les  autres  inconscientes  et  en  raptus,  mais  en  général  avec  prodromes. 
Certaines  des  crises  convulsives  sont  épileptiques. 

Le  caractère  du  sujet  avec  sa  variabilité  d’humeur,  ses  excès,  sa  jalousie,  sa 
salacité,  son  hypocondrie,  est  celui  d’un  déséquilibré  constitutionnel. 

Les  fugues  sont  à  interpréter  de  la  manière  suivante  :  les  conscientes  dépen¬ 
draient  simplement  de  la  déséquilibration  mentale  :  les  inconscientes,  en  état 
second,  sont  de  l’automatisme  ambulatoire.  E.  Fbindbl. 

Réactions  de  Fatigue  chez  les  Prédisposés  ;  États  Paranoïdes,  par 

R.wmo.nu  Mallet  et  Paul  -Meunier.  Annalet  médico-psychologiques,  an  LX.XIV, 
n*  i,  p.  48-60,  juillet  1918. 

A  côté  des  formes  classiques  de  psychoses  qui  se  développent  sous  l’influence 
occasionnelle  de  la  vie  de  guerre,  il  semble  qu’il  faille  reconnaître  l’existence  de 
psychoses  frustes,  plus  ou  moins  développées  comme  symptômes,  plus  ou  moins 
graves  comme  durée,  et  qui  ne  seraient  autre  chose  que  l’expression  de  la  fatigue 
momentanée  chez  un  individu  présentant  des  tares  mentales  plus  __ou  moins 
accentuées. 

Les  sujets  observés  par  tes  auteurs  présentaient  une  torpeur  intellectuelle  sans 
confusion  contrastant  avec  leur  agitation  motrice,  et  des  illusions  sans  phéno¬ 
mènes  hallucinatoires  ;  le  tout  évoluant  vers  un  délire  plus  ou  moins  systématisé 
méritant,  par  ses  caractères  et  son  évolution,  l’étiquette  d’épisode  paranoïde. 
Une  observation  démonstrative.  E.  Feindel. 

Note  sur  les  Commotionnés  de  la  Guerre,  par  Henry  Damaye.  Progrès 
médical,  n°  7,  p,  59,  15  février  1919. 

Le  commotionné  est  un  blessé  qui,  sauf  complications,  doit  rester  considéré 
comme  tel.  Le  nombre  de  commotionnés  évacués  sur  les  centres  neuro-psychia¬ 
triques  ne  représente  qu’une  traction  infime  des  traumatisés  de  cette  catégorie. 
La  commotion  sans  complications  est  guérie  après  quelques  jours  ou  quelques 
semaines  de  repos.  E.  F. 

Les  États  Mélancoliques  consécutifs  aux  Commotions  Cérébrales, 

par  J.  Euzière  et  P.  Guiraud.  Annales  medico-psychologiques,  an  L.XXIV,  n”  1, 
p.  19-34,  juillet  1918. 

Les  auteurs  ont  rencontré  en  peu  de  temps  un  certain  nombre  de  commo¬ 
tionnés  présentant,  au  milieu  d’autres  troubles  psychiques,  un  état  mélancolique 
net  ayant  provoqué  chez  la  plupart  des  tentatives  de  suicide  ;  ils  sont  d’avis  que 
la  mélancolie  est  fréquente  chez  les  commotionnés  graves  dont  la  maladie  se  pro¬ 
longe. 

D’après  cinq  observations  personnelles  ils  tracent  un  tableau  d’ensemble  des 
états  mélancoliques  chez  les  commotionnés.  E.  Feindel. 

Deux  Cas  d’Anxiété  Mélancolique  Post-ménopausique,  par  A.  Vigou- 
Roux.  Société  médico-psychologique,  27  mai  1918.  Annales  médico-psychologiqUes, 
p.  426,  juillet  1918. 

Deux  observations  d’anxiété  mélancolique  paroxystique  survenue  chez  des 
femmes  ayant  passé  l’âge  de  la  ménopause  et  qui  présentent  de  l’hypertension 
artérielle  et  une  glycosurie  légère. 
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L’intérêt  de  ces  observations  réside  en  fait  dans  l’association  des  symptômes  : 
anxiété  paroxystique,  hypertension  artérielle  et  glycosurie  légère,  perte  du  réflexe 
oculo-cardiaque,  parce  que  l’interprétation  de  ces  différents  symptômes  permet 
d’édifier  une  théorie  pathogénique  de  l’anxiété  mélancolique  conforme  à  la  théorie 
actuelle  de  l’émotion. 

H  est  généralement  admis,  en  effet,  que  chez  l’individu  violemment  émotionné, 
soit  qu’il  coure  un  danger  personnel  ou  qu’il  craigne  pour  un  être  cher,  l’émotion 
excite  directement  le  système  grand  sympathique. 

Sous  l’action  du  grand  sympathique,  les  capsules  surrénales  sécrètent  de  l’adré¬ 
naline  en  abondance.  Cette  adrénaline  ainsi  libérée  renforce  à  son  tour  l’action 
du  sympathique,  provoque  de  l’hypertension  artérielle.  De  la  sorte,  il  est  possible 
de  saisir  comment  des  émotions,  prolongées  ou  répétées,  pourraient  agir  sur  le 
sympathique,  produire  l’hypersécrétion  de  l’adrénaline  et  celle  de  la  thyroïdine, 
de  l’hypertension  artérielle,  de  l’angoisse  précordiale  et  enfin  de  l’anxiété. 

E.  Fbiîtdel. 

Les  Désertions-Fugues  dans  les  petits  États  Mélancoliques, 

par  Briand  et  Delmas.  Société  de  Médecine  légale,  octobre  1918. 

Ces  fugues  ne  s’observent  que  chez  les  petits  mélancoliques,  c’est-à-dire  chez 
des  malades  ignorés  et  non  surveillés.  Il  arrive  que  le  sujet  mis  en  observation 
soit  guéri  de  son  accès  ;  il  passe  alors  pour  simulateur.  Le  premier  caractère  des 
fugues  en  question  est  leur  concomitance  avec  un  accès  dépressif  et  anxieux  ;  un 
second  est  leur  tendance  à  la  récidive.  La  fugue  dérive  directement  du  malaise 
anxieux  qui  crée  une  aversion  spéciale  chez  le  malade  à  l’égard  du  milieu*dans 
lequel  il  se  trouve  et  non  pas  un  désir  de  gagner  un  lieu  préféré.  C’est  là  uq  carac¬ 
tère  différentiel  d’avec  les  fugues  par  obsession  ou  impulsion  dite  dromoma- 
niaqiie.  ,  E.  F. 

La  Paralysie  générale  et  la  Guerre,  par  Piehbe-Kahn.  Journal  de  Médecine 
et  de  Chirurgie  pratiques,  p.  197,  10  mars  1919. 

Conclusions  ;  1”  La  guerre  a  été  sans  influence  sur  la  fréquence  des  cas  de  P.  G.  ; 
2“  leur  date  d’apparition  par  rapport  à  celle  de  l’infection  syphilitique  a  peut-être 
été  avancée  ;  3“  la  guerre  a,  dans  un  nombre  important  d’observations,  accéléré 
révolution  de  la  maladie.  E.  F. 

La  Paralysie  générale  et  la  Guerre,  par  A.  Delmas.  Société  médico-psycho- 
logique,  29  avril  1918.  Annales  médico-psychologiques,  p.  90,  juillet  1918. 

Exposé  statistique  aboutissant  à  cette  conclusion  qu’il  n’existe  pas  à  l’heure 
actuelle  de  faits  concernant  soit  la  fréquence  de  la  paralysie  générale,  soit  la  durée 
de  son  incubation,  soit  enfin  l’apparition  des  formes  juvéniles  qui  permette  d’in¬ 
criminer  les  faits  de  guerre  dans  le  développement  de  la  paralysie  générale. 

E.  Feindbl. 

Paralysie  générale  Traumatique,  par  A,  Vigouroux.  Société  médico-psycho¬ 
logique,  27  mai  1918.  Annales  médico-psychologiques,  p.  123,  juillet  1918. 

Observation  de  paralysie  générale  où  l’action  du  traumatisme  ne  peut  vraiment 
pas  être  écartée  par  les  médecins  experts.  C’est  un  argument  en  faveur  de  cette 
vérité  qu’il  faut  éviter  en  médecine  une  formule  trop  générale  et  que  chaque  cas 
mérite  un  examen  particulier  fait  hors  de  l’influence  d’une  doctrine  préconçue. 

11  s’agit  d’un  paralytique  général  au  début,  chez  lequel  la  syphilis  ne  peut  être 
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ni  afiirmée  ni  niée,  qui  a  reçu  deux  fortes  contusions  du  crâne  par  éclat  d’obus 
La  syphilis  fût-elle  absolument  certaine,  un  expert  aurait-il  le  courage  d’affirmer 
que  tels  ébranlements  cérébraux  n’ont  pas  eu  une  action  funeste  sur  le  développe¬ 
ment  de  la  méningo-encéphalite  actuelle?  Ne  doit-on  pas  admettre  l’influence 
directe  du  traumatisme  et  considérer  qu’il  a  fourni  à  la  syphilis  préexistante 
l’orientation  raéningo-encéphalique?  E-  Feindel. 

Un  cas  de  Syndrome  Paralytique  à  Trypanosomes,  par  II.  Colin  et 
It,  Mourgue.  Société  médico-psychologique,  29  juillet  1918.  Annales  médico-psycho- 
logiques,  p.  295,  novembre  1918. 

Dans  cette  observation  on  remarque  l’existence  d’antécédents  héréditaires 
cérébraux  organiques,  comme  cela  est  si  fréquent  dans  la  paralysie  générale  ;  la 
durée  de  l’incubation  des  accidents  cérébraux,  à  partir  de  l’infection  initiale 
(1905),  a  été  d’une  dizaine  d’années  (première  crise  de  narcolepsie  en  décembre 
1915),  comme  c’est  aussi  le  cas  pour  la  paralysie  générale.  Quant  à  la  durée  de 
i’incubation  des  accidents  cutanés  et  ganglionnaires,  traduisant  l’infection  géné¬ 
rale,  elle  fut  de  sept  ans  environ. 

C’est  à  la  paralysie  générale  galopante  qu’il  faut  surtout  comparer  les  accidents 
cérébraux  de  la  maladie  du  sommeil.  Un  an  à  peine  a  suffi  pour  amener  le  malade 
au  stade  ultime  de  la  maladie. 

Il  semble  que  depuis  que  la  maladie  du  sommeil  est  de  plus  longue  durée  par 
le  fait  du  traitement  efficace  par  les  arsénicaux,  les  lésions  du  système  nerveux 
ont  le  temps  de  devenir  de  plus  en  plus  prononcées  et  même  de  tuer  le  malade, 
bien  que  tous  les  trypanosomes  aient  été  éliminés  du  système  nerveux.  Autre¬ 
ment  dit,  comme  dans  la  parasyphilis,  le  traitement  spécifique  n’a  aucune  prise 
sur  l’évolution  des  lésions  cérébrales.  E.  Feindel. 

Kystes  hématiques  Périaurioulaires  vicariants  d’un  Otohématome 
cicatrisé  chez  un  Dément,  par  AnacletoRomano.  jRi/bmowedica,  an  XXXV, 
n“  2,  p.  30,  11  janvier  1918. 

‘  Cette  observation  semble  venir  à  l’appui  de  l’origine  surtout  centrale  de  l’otohé- 
matome  et  de  la  nature  vaso-motrice  du  syndrome  ;  la  présence  de  l’otohématome 
ou  des  boutons  hématiques  vicariants  implique  un  pronostic  d’incurabilité  des 
troubles  cérébraux.  F.  Deleni. 

Dégénération  Maculaire  familiale  avec  ou  sans  Démence  ;  relation 
de  deux  Cas  du  Type  avec  Démence,  par  Howabd-S.  Clark  (de  Minnea¬ 
polis).  Journal  of  the  American  medical  Association,  p.  1799,  30  novembre  l918. 
Il  est  tout  un  groupe  d’hérédo-dégénérations  dans  lesquelles  l’œil  est  intéressé  ; 
telles  sont  la  rétinite  pigmentaire,  l’idiotie  familiale  amaurotique,  l’amaurose 
juvénile,  la  dégénération  maculo-cérébrale  ;  il  est  des  transitions  aux  cas  typiques 
de  ces  formes.  La  cause  commune  de  la  dégénération  cérébrale  et  de  la  dégéné¬ 
ration  oculaire  n’est  pas  connue.  Thoma. 

Déformes  de  Déments  précoces,  par  J.  CAvaitAs.  Société  médico-psychologique, 
27  mai  1918.  Annales  médico-psychologiques,  p.  110,  juillet  1918. 

Pour  l’instant  les  déments  précoces  sont  à  peu  près  exclus  du  bénéfice  de  la 
réforme  n»  1.  Or,  on  ne  possède  aucun  élément  décisif  pour  certifier  les  causes,  le 
diagnostic  et  le  pronostic  de  la  démence  précoce.  Par  contre,  on  connaît  des  obser¬ 
vations  où  ce  syndrome  fut  manifestement  la  conséquence  d’une  infection  ou  d’un 
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traumatisme  de  guerre.  Dès  lors,  il  serait  inique  de  refusersystématiquemeiit  aux 
déments  précoces  tout  droit  à  une  pension. 

Très  équitablement,  on  admet  la  paralysie  générale,  malgré  son  origine  spéci¬ 
fique,  au  bénéfice  de  la  réforme  n"  1,  après  enquête  minutieuse.  A  fortiori  faut-il 
prendre  la  même  mesure  pour  les  déments  précoces  qui,  eux,  nesont  pas  nécessai¬ 
rement  syphilitiques.  Mais  l’évolution  et  les  caractères  très  divers  de  la  démence 
précoce  no  permettent  pas  de  la  traiter  sur  le  même  pied  que  la  paralysie  générale. 
Des  rémissions  ou  même  des  guérisons  survenant  parfois  très  tardivement,  on 
octroierait  d’abord  une  réforme  temporaire  avec  gratification  que  l’on  renouvelle¬ 
rait  pendant  plusieurs  années,  en  révisant  au  besoin  le  taux  d’incapacité,  comme 
l’indique  très  judicieusement  Lépine  pour  d’autres  maladies.  La  chronicité  venue, 
on  accorderait  une  pension  dont  le  taux  varierait  largement  en  raison  même  du 
degré  variable  d’invalidité  des  déments  précoces,  et  qui  s’échelonnerait  de  10 
à  100  %. 

Enfin,  pourl’appréciation  de  ce  taux  d’incapacité,  doit-on  tenir  compte  de  l’état 
antérieur?  Dans  quelques  cas  de  démence  précoce  simple,  on  risque  de  la  confondre 
avec  la  débilité  mentale.  Une  enquête  approfondie  est  donc  nécessaire  pour  savoir 
s’il  s’agit  d’une  faiblesse  d’esprit  congénitale.  Bien  entendu,  une  enquête  au.ssi 
minutieuse  que  pour  les  paralytiques  généraux  sera  faite  pour  déterminer  l’in¬ 
fluence  du  service  militaire.  Mais,  quand,  à  l’origine  de  la  maladie,  on  trouve  un 
fait  de  guerre,  il  n’y  a  pas  lieu  de  restreindre  le  taux  de  la  pension  pour  des  motifs 
tirés  de  l’existence  d’antécédents  héréditaires  ou  personnels. 

Une  conclusion  paraît  se  dégager  pleinement  des  observations  do  1  auteur  : 
l’usage  de  ce  vocable  ambigu,  démence  précoce,  venu  d’outre-Rhin,  expose  à 
provoquer  des  décisions  ou  à  commettre  des  erreurs  préjudiciables  aux  revendi¬ 
cations  légitimes  de  nos  soldats  ou  de  leurs  familles.  «  Rayons-le  donc,  non  point 
de  la  psychiatrie,  car  d’un  trait  de  plume  on  ne  supprime  pas  une  réalité,  mais 
de  nos  certificats.  Il  sera  facile  de  trouver  dans  l’ancienne  no.sologie  française  des 
expressions  plus  claires,  telles  que  confusion  mentale,  démence  traumatique  ou 
encore  comme  nous  l’eût  enseigné  Magnan,  dégénérescence  mentale.  On  pour¬ 
rait  même,  dans  les  cas  difflciles  ou  litigieux,  s’en  tenir  au  numéro  très  compréhen¬ 
sif  de  la  nomenclature  militaire  :  aliénation  mentale.  L’essentiel  maintenant  n’est 
plus  de  défendre  ou  de  critiquer  un  mot,  une  classification,  une  doctrine,  mais 
d’appliquer  aux  intérêts  des  malades  comme  à  leur  santé  la  vieille  devise  :  primum 
non  riocere.  »  '  E  .Feindkl. 


Réformes  des  Déments  Précoces,  par  Capguas,  Société  médico-psychologique, 
24  Juin  1918.  Annales  médico-psychologiques,  p.  197,  septembre  1918. 

Proposition  et  formule  d’un  voeu.  E.  F. 


Le  Gérant  :  O.  PORÉE. 
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PROBABLEMENT  MÉNINGOCÈLE  ANTÉRIEURE  FERMÉE 


PAR 

Knud  h.  krabbe 

(de  Copenhague.) 

Lo  cas  suivant  a  probablement  un  certain  intérêt  à  cause  de  sa  rareté  et 
des  difficultés  de  diagnostic  qu’il  présente. 

Observation.  —  K.  G...,  né  le  27  janvier  1918  de  fille-mère,  admis  à  l’hôpital 
d’enfants  Reine-Louise  le  20  février  1918,  mort  le  8  novembre  1918. 

Aucune  disposition  familiale.  La  mère  déclara  que,  pendant  les  deux  derniers 
mois  de  sa  grossesse,  elle  avait  moins  ressenti  les  mouvements  du  fœtus  que  pen¬ 
dant  les  mois  précédents.  Elle  se  sentait  absolument  bien  portante. 

L’accouchement  se  passa  normalement,  en  position  de  siège.  Le  poids  de  l’en¬ 
fant  était  3  500  gr. 

Huit  jours  après  l’accouchement,  la  mère  remarqua  que  l’enfant  ne  pouvait 
remuer  les  jambes.  La  sage-femme  semble  avoir  dit  aux  parents  qu’elle  avait  dû 
tirer  assez  fort  les  jambes  de  l’enfant  pour  le  faire  sortir.  Après  un  nouvel  interro¬ 
gatoire  plus  approfondi,  elle  se  rétracta  et  dit  que  l’accouchement  (position  du 
siège  à  part)  s’était  passé  normalement  et  sans  qu’elle  ait  eu  besoin  de  faire  une 
véritable  traction. 

Le  médecin  essaya  d’une  réaction  faradique  sur  les  jambes  sans  obtenir  la 
moindre  réaction  des  muscles. 

L’enfant  prit  le  sein  ;son  poids  augmenta  de  façon  satisfaisante.  Les  selles  étaient 
normales.  Jamais  de  convulsions. 

A  son  entrée  à  l’hôpital,  on  remarqua  que  les  muscles  de  la  facèse  mouvaient 
naturellement.  L’ophlhalmoscopie  ne  montra  rien  d’anormal  :  hypermétropie 
de  4-5  dioptries. 

L’enfant  réagissait  normalement  sous  les  piqûres  d’épingle  à  la  face. 

Il  était  de  taille  naturelle.  La  fontanelle  normale.  L’examen  du  pharynx  et  la 
stéthoscopie  des  poumons  et  du  cœur  ne  présentaient  rien  d’anormal.  Les  extré¬ 
mités  supérieures  naturelles. 

Tronc.  —  Le  cou  était  remarquablement  court.  La  colonne  vertébrale  présen- 
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laiL  une  cyphose  à  courbure  dorsale.  On  sentait  cpmrne  une  petite  excavation 
au  milieu  de  la  partie  inférieure  du  sacrum. 

L’abdomen  était  grand  et  flasque,  paralysé,  inêrhe  pendant  une  crise  de  cris. 
Los  réflexes  abdominaux  faisaient  défaut.  Pendant  l’inspiration  se  produisait  un 
remarquable  tirage  de  la  poitrine  et  un  grand  travail  des  muscles  resi)iratoires 
auxiliaires. 

Le  foie,  3  cm.  sous  le  bord  du  thorax. 

La  vessie  au-dessus  de  la  symi)hyse. 

Analgésie  complète  jusqu’à  une  ligne  correspondant  à  la  hauteur  des  ma¬ 
melles.  Au-dessus-de  cette  ligne,  réaction  normale  aux  piqûres. 

La  radiographie  de  la  colonne  vertébrale  ne  montrait  aucun  défaut  de  l’ossature. 

Extrémités  infériaares.  —  La  di’oile  ut  la  gauche  complètement  paralysées.  Pas 
d’atrophie.  Les  genoux  et  les  hanches  fléchis  ;  les  pieds  extendus.  Iléflexis  tendi¬ 
neux,  comme  réflexes  cutanés  nuis.  Analgésie  complète  des  deux  extrémités. 
Aucune  réaction  faradi<jue  ou  galvaniq\ie. 

Le  sommeil  était  bon  ;  l’entant  tétait  bien,  gémi.ssait  un  peu  mais  ne  criait  Jamais 
de  façon  pénétrante.  11  souriait  et  semblait  bien  développé  intellectuellement. 
Les  intestins  semblaient  fonctionner  normalement. 

Le  6  mars,  on  remarqua  de  légers  mouvements  dans  l’extrémité  inférieure 
droite.  Comme  la  mère  devait  rentrer  chez  elle,  on  eut  recours  à  l’alimentation 
artificielle. 

12  mars.  —  On  observa  encore  un  peu  rétraction  spontanée  de  la  jambe  droite 
mais  le  lendemain  il  y  a  de  nouveau  paralysie  complète. 

20  mars.  —  L’examen  montre  que  la  paralysie  n’a  pas  changé  ;  il  y  a  en  outre 
tendance  marquée  pour  l’hypertonie  et  la  contracture. 

8  avril.  —  Les  cris  de  l’enfant  sont  plus  forts.  Il  est  gai  et  joue  avec  ses  doigts. 
L'évolution  intellecluolle  semble  se  faire  normalement. 

Paralysie  continuelle  et  complète  des  muscles  pectoraux,  abdominaux,  et  des 
extrémités  inférieures  avec  tendance  à  contracture  en  flexion  dans  les  articulations 
des  genoux  et  flexion  plantaire  des  pieds.  Les  réflexes  et  la  sensibilité  n’ont  pas 
changé.  Aucune  atrophie.  Aucun  mouvement  ftbrillaire.  Les  muscles  do  la  face 
et  dos  extrémités  supérieures  réagi.ssent  normalement  à  la  galvanisation  et  à  la 
faradisation.  A  l’aide  de  courants  violents  on  peut  obtenir  des  contractions  dis¬ 
tinctes  aux  extrémités  inférieures. 

Los  sphincters  fonctionnent  normalement,  mais  il  semble  y  avoir  paralysie  du 
muscle  vésical  tandis  que  ta  vessie  atteint  souvent  au  nombril,  une  pression  peut 
faire  couler  l’urine.  Aucun  décubitus,  pas  de  troubles  vasomoteurs,  pas  d’œdèmes  ; 
sécrétion  normale  des  glandes  sudorifères.  Par  ponction  lombaire  (le  10  avril)  on 
évacue  sous  une  légère  pression  un  liquide  céphalo-rachidien  qui  devient  bientôt 
sanguinolent. 

16  avril.  —  La  ponction  lombaire  est  répétée  ;  le  liquide  est  très  sanguinolent. 

24  avril.  —  Après  une  nouvelle  ponction  lombaire  on  fait  sortir  quelques  cen¬ 
timètres  cubes  de  liquide  transparent,  faiblement  teinté  de  jaune.  L’inoculation 
du  liquide  ne  donne  aucune  croissance  de  bacilles. 

Vers  le  27  mai,  le  malade  commence  à  dépérir,  est  parfois  en  collapsus  et  est 
cyanotique  ;  mais  cela  disparaît  après  quelque,  temps. 

25  juin.  —  Toujours  aucun  changement  dans  la  paralysie.  L’abdomen  continue 
à  être  grand  et  flasque  et  offre  des  signes  de  dilatation.  L’évacuation  des  excré¬ 
ments  se  fait  en  de  petites  parties.  Dans  la  fosse  iliaque  droite  se  trouve  un  a.ssez 
grand  encombrement  de  matières  fécales.  Le  rein  droit  est  déplacé  et  fort  mobile. 
Le  foie,  à  4  cm.  sous  le  bord  du  thorax,  également  très  mobile  en  hauteur.  Il  y  a 
des  bruits  de  râles  dans  les  deux  poumons. 

31  juillet.  —  La  paralysie  sans  changement.  L’enfant  continue  à  être  gai  et 
bredouille  mais  ne  lève  pas  la  tête.  On  peut  palper  les  deux  reins  squs  le  bord  du 
thorax.  Il  y  a  une  scoliose  remarquable  de  la  tête  avec  aplatissement  du  côté 
gauche  de  la  face  et  protubérance  du  côté  droit. 
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A  partir  du  12  août,  l’onfant  donna  des  signes  de  grande  débilité.  Il  était  pâle, 
avait  froid,  transpirait,  pleurait,  n’avait  plus  d’appétit,  perdait  en  poids.  La  déglu¬ 
tition  était  diflicile.  A  partir  de  septembre,  il  eut  la  fièvre  et  des  difficultés  de  res¬ 
piration.  Sur  le  derrière  du  thorax  on  entendait  une  forte  bronchophonie.  Il  n’avait 
plus  la  force  de  tousser  et  était  souvent  cyanotique.  Les  jours  suivants,  la  débi¬ 
lité  augmenta  et  il  mourut  le  8  novembre  1918. 

Les  autres  examens  de  l’hôpital  ont  donné  les  résultats  suivants  : 

L’urine  n’avait  jamais  contenu  ni  albumine,  ni  pus,  ni  sucre.  Réaction  de  Was¬ 
sermann  négative.  1 

Dans  les  comptes  des  différents  globules  blancs  on  trouva  le  6  mars  5,47  % 
et  le  6  avril  9  47  %  d’éosinophiles.  Les  examens  suivants  donnèrent  5,1 -4,7  %.  A 
part  cela  le  sang  était  normal. 

Après  la  mort  on  fit  une  injection  de  formol  par  l’os  ethmoïdal  pour  fixer  la 
moelle.  Pour  ne  pas  augmenter  la  pression  on  fit  en  même  temps  une  ponction 
lombaire  par  laquelle  pouvait  s’écouler  le  liquide  céphalo-rachidien.  L’autopsie 
démontra  des  broncho-pneumonies  disséminées  dans  les  deux  poumons.  Rien 
d’anormal  aux  organes  abdominaux.  Rien  à  remarquer  au  cerveau  vu  macrosco¬ 
piquement. 

La  moelle  épinière  était  bien  fixée  dans  toute  sa  longueur.  A  l’examen  macro¬ 
scopique,  la  partie  cervicale  était  tout  à  fait  normale,  le  canal  central  avait  un 
diamètre  de  1/10  mm.  correspondant  à  la  région  dorsale  supérieure  environ  vers 
le  V“  segment  dorsal,  il  y  avait  dans  les  leptoméninges,  au-devant  de  la  moelle, 
un  kyste  de  2  cm.  de  long,  6  mm.  de  large  et  4  mm.  d’épaisseur.  La  moelle  était  com¬ 
primée  à  l’endroit  correspondant  au  kyste,  ce  qui  donnait  à  sa  coupe  transversale 
la  forme  d’une  demi-lune  {fig.  1)  ;  canal  central  comprimé.  Au-dessous  du  kyste  la 
moelle  reprenait  sa  forme  naturelle  mais  dans  toute  cette  partie,  le  canal  cen¬ 
tral,  qui  était  ouvert,  avait  un  diamètre  d’environ  1  mm.  Un  anneau  clair,  d’en¬ 
viron  1  mm.  d’épaisseur,  entourait  le  canal  ;  cet  anneau  était  lui-même  entouré 
d’un  autre  anneau  grisâtre  d’environ  1/2  mm.  de  largeur.  A  l’extérieur  de  celui- 
ci,  la  ligne  de  séparation  entre  la  substance  grise  et  la  blanche  était  normale. 
Dans  la  partie  de  la  moelle  située  en  dessous  du  kyste,  des  adhérences  étaient 
établies  entre  les  leptoméninges  et  la  dure-mère. 

L’examen  microscopique  montra  ce  qui  suit  : 

Le  kyste  consistait  en  tissu  conjonctif.  Il  était  entièrement  extra-médullaire. 
11  était  réuni  à  la  dure-mère  et  se  trouvait  à  l’intérieur  de  l’arachnoïde. 

Ses  parois  consistaient  exclusivement  en  tissu  conjonctif,  dans  lequel  ne  se  trou¬ 
vaient  ni  cellules  de  tumeurs,  ni  pigment,  ni  d’autres  choses  pouvant  être  des 
restes  d’hémorragies.  Dans  le  bulbe  et  dans  la  partie  cervicale  et  dorsale  supérieure 
do  la  moelle  épinière,  les  préparations  myéliniques  colorées  selon  Weigert-Kuls- 
chitzsky-Woltei'S,  montraient  une  dégénérescence  marquée  des  faisceaux  de  Goll. 
Cette  dégénérescence  se  faisait  plus  fortement  sentir  au  bord  extérieur  de  la  partie 
dégénérée,  tandis  que  la  partie  moyenne  elliptique  était  relativement  intacte. 
Les  préparations  de  Nissl  montraient  des  cellules  nerveuses  tout  à  fait  normales 
avec  de  très  beaux  grains  de  Nissl.  Les  préparations  névrogliques,  colorées  selon 
Alzheimer  avec  fuchsine-acide  et  vert  de  lumière,  montraient  une  augmentation 
de  la  névroglie  correspondant  aux  parties  dégénérées.  A  l’endroit  qui  correspon¬ 
dait  à  la  partie  comprimée  par  le  kyste,  les  cellules  nerveuses  étaient  pour  la 
plupart  atrophiées  et  pyknoïdes  ;  un  petit  nombre  seulement  de  ces  cellules  étaient 
normales  et  avaient  leurs  grains  de  Nissl  bien  conservés.  Les  gaines  myéliniques 
des  faisceaux  cérébelleux  latéraux  et  des  faisceaux  latéraux  antérieurs  de  Gowers 
étaient  relativement  bien  conservées  ainsi  que  celles  des  cordons  antérieurs  ; 
dans  les  autres  parties  des  coupes  elles  étaient  en  grande  partie  abîmées.  Sur  des 
préparations  névrogliques  on  remarquait  que  la  plus  grande  partie  de  la  moelle 
mais  spécialement  dans  la  substance  grise  et  dans  les  cordons  postérieurs  était 
remplie  de  névroglie  flbrillaire.  Le  canal  central  était  aplati  mais  ouvert. 
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Sous  le  kyste,  dans  la  moelle  dorsale  et  lombaire,  les  cellules  nerveuses  repre¬ 
naient  leur  aspect  normal  avec  de  beaux  granules  de  Nissl  ;  ceci  était  spécialement 
prononcé  quant  aux  cellules  des  cornes  antérieures  et  de  la  colonne  de  Clarke. 
Sur  les  préparations  myéliniques  se  trouvait  une  dégénérescence  des  voies  pyra¬ 
midales  tandis  que  les  cordons  postérieurs  étaient  normaux.  Il  y  avait  une  aug¬ 
mentation  de  la  névroglie  dans  les  voies  pyramidales  mais  également  dans  les 
cordons  antérieurs  et  les  cornes  antérieures. 

La  moelle  sacrée  présentait  un  nouveau  et  singulier  phénomène.  Sur  les  coupes 
transversales, colorées  selon  v.Gieson,on  remarquait  une  quantité  depetites  défec¬ 
tuosités  qui  correspondaient  d’un  côté  à  la  corne  antérieure  ;  de  l’autre  côté,  une 
grande  défectuosité  qui  remplissait  toute  la  corne  antérieure  et  avait  une  ouver¬ 
ture  à  travers  la  partie  antérieure  du  cordon  latéral.  Ces  défectuosités  étaient 
complètement  remplies  de  tissu  conjonctif  peu  compact  qui,  au  moins  d’un  côté, 
était  rattaché  à  travers  l’ouverture  au  tissu  conjonctif  de  la  pie-mère  (fig.  4).  Les 
cellules  motrices  de  la  corne  antérieure  étaient  tout  à  fait  détruites  et  la  forme  exté¬ 
rieure  de  la  moelle  était  anormale,  parce  que  la  fissure  antérieure  était  très  large. 
Par  contre,  le  canal  central  était  ici  très  étroit.  Les  gaines  myéliniques  se  mon¬ 
traient  presque  tout  à  fait  dégénérées  dans  toute  la  partie  antérieure  de  la 
moelle  sacrée  (fig.  5). 

Comme  nous  le  voyons,  il  se  présente  ici  une  formation  kystique  qui  semble 
être  congénitale  en  ce  sens  que  les  symptômes  apparurent  si  rapidement 
après  la  naissance,  qu’on  ne  peut  croire  que  le  kyste  ait  pu  se  développer 
en  un  aussi  court  laps  de  temps.  Ceci  se  confirme  de  plus  par  le  renseigne¬ 
ment  de  la  mère  qui  avait  ressenti  des  mouvements  moindres  pendant  les 
derniers  mois  de  la  grossesse.  La  question  est  à  présent  d’approfondir  la 
nature  du  kyste.  La  pensée  d’un  kyste  dermoïdal  ou  parasitaire  semble 
devoir  être  exclue.  Une  éventualité  qui  peut  être  discutée  est  si  le  kyste 
pourrait  être  la  conséquence  d’une  hémorragie.  Mais  le  kyste  était  bien 
limité  à  l’extérieur  de  la  moelle,  on  ne  voyait  en  celle-ci  aucune  trace  de 
déchirure  et  il  n’y  avait  aucun  reste  de  pigment  sanguin  dans  le  kyste  ni 
dans  ses  parois  ;  un  kyste  de  provenance  traumatique  doit  donc  être  con¬ 
sidéré  comme  peu  vraisemblable.  Il  ne  semble  non  plus  qu’il  puisse  être 
question  d’une  tumeur  nécrosée  puisque  le  kyste  se  composait  seulement 
d’éléments  conjonctifs  ;  dans  les  parois  du  kyste  ne  se  voyait  aucun  mé¬ 
lange  de  cellules  néoplasiques. 

Il  faut  donc  conclure  qu’il  n’existe  aucune  certitude  quant  à  la  genèse 


EXPLICATION  DES  PIGUBES  (PL.  l) 

Fig.  1.  —  Coupe  de  la  moelle  et  du  kyste  dans  sa  partie  moyenne.  Coloration  de 
V.  Gieson-Hansen. 

Fio.  2.  —  Coupe  de  la  moelle  et  de  la  partie  supérieure  du  kyste.  Coloration  de 
V.  Gieson-Hansen. 

Fig.  3.  —  Coupe  de  la  moelle  cervicale.  Dégénérescence  des  fascicules  de  Goll. 
Coloration  de  Weigert-Kulschitzsky-Wolters. 

Fig.  4.  —  Coupe  de  la  moelle  sacrée,  démontrant  les  défectuosités  des  cornes 
antérieures.  Coloration  de  v.  Gieson-Hansen. 

Fig.  5.  —  Coupe  de  la  moelle  sacrée  colorée  selon  Weigert-Kulschitisky-Wolters. 
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<(16  la  tumeur.  Mais  il  peut  être  permis  de  discuter  si  le  kyste  était  en  rela¬ 
tion  avec  les  méningocèles.  Il  est  en  effet  difficile  de  démontrer  qu’il  soit 
une  parcelle  détachée  de  la  pie-mère,  d’autant  plus  qu’il  n’était  en  relation 
avec  aucune  cavité  sous  la  pie-mère  ou  la  moelle.  Je  n’ai  réussi  à  trouver 
dans  aucun  des  ouvrages  dont  je  disposais  une  description  de  kystes  con¬ 
génitaux  situés  sur  la  partie  antérieure  de  la  moelle.  Par  contre  il  existe 
certains  cas  qui  ont  une  certaine  analogie  avec  le  précédent.  Marchand  (1) 
mentionne  des  cas  de  spina  bifida  où  la  méningocèle  a  pénétré  dans  la 
cavité  abdominale  par  une  fissure  des  corps  vertébraux.  Il  relate  encore, 
qu’il  existe  des  cas  de  méningocèle  spinale,  sans  qu’il  y  ait  aucune  for¬ 
mation  de  fissure  dans  la  colonne  vertébrale.  Il  est  vrai  que  le  siège  des 
méningocèles  se  trouve  le  plus  communément  dans  la  partie  sacrée  mais 
on  les  a  vues  aussi,  quoique  plus  rarement,  dans  la  partie  dorsale  (Borst). 

Ainsi  il  n’y  a  rien  dans  la  composition,  enserrement  ou  situation  du 
kyste,  ni  dans  l’intégralité  de  la  colonne,  qui  exclut  la  possibilité  que  le 
kyste  puisse  être  considéré  comme  une  sorte  de  méningocèle.  La  possibi¬ 
lité  de  cette  genèse  est  la  plus  vraisemblable,  mais  comme  nous  l’avons  dit 
plus  haut  cela  est  impossible  à  prouver.  Ce  qui  du  reste  pouvait  maintenir 
l’hypothèse  que  le  kyste  est  en  relation  avec  les  méningocèles,  ce  sont  les  dé¬ 
fectuosités  de  la  moelle  sacrée. 

Le  cas  a  également  un  certain  intérêt  sémiologique  au  point  de  vue  du 
diagnostic.  La  diagnose  d’un  tel  kyste  présente  des  difficultés  importantes, 
puisqu’on  ne  peut,  comme  chez  les  adultes,  se  rapporter  à  l’évolution  de  la 
maladie.  C’est  d’autant  plus  regrettable  qu’il  n’est  pas  impossible  qu’une 
intervention  chirurgicale  aurait  amené  une  amélioration  considérable,  mais 
il  faut  ajouter  qu’une  laminectomie  chez  un  aussi  jeune  enfant  aurait  été 
certainement  très  dangereuse. 

Il  serait  très  difficile,  dans  un  cas  comme  celui-ci,  de  décider  s’il  s’agit 
d’un  kyste,  et  non  d’une  tumeur  solide.  La  circonstance  que  les  paraly¬ 
sies  et  les  troubles  de  la  sensibilité  sont  congénitaux  et  n’ont  pas  progressé 
pendant  la  vie  de  l’enfant  porterait  plutôt  à  diagnostiquer  un  kyste  qu’une 
tumeur  maligne. 

L’autre  difficulté  diagnostique  est  celle  d’exclure  une  hématomyélie.  La 
sémiologie  de  ce  cas,  avec  la  paralysie  double  et  l’analgésie  bien  limitée 
des  jambes  et  du  tronc,  correspond  entièrement  à  ce  que  montrerait  une 
hématomyélie  (2).  Il  faut  en  premier  lieu  faire  la  diagnose  d’après  les  infor¬ 
mations,  savoir  si  l’accouchement  a  été  normal  ou  artificiel  et  spéciale¬ 
ment  s’il  a  été  fait  une  traction.  Il  est  compréhensible  que  dans  un  cas  sem¬ 
blable  à  celui-ci  on  ait  pu  faire  la  diagnose  d’une  hématomyélie  puisqu’il 
y  avait  une  position  de  siège  à  l’accouchement.  Une  telle  position  donnera 
plutôt  qu’une  position  de  tête  l’occasion  de  faire  une  traction.  Les  expli¬ 
cations  un  peu  incertaines  de  la  sage-femme  ont  troublé  davantage  mon  juge¬ 
ment  sur  le  cours  de  l’accouchement.  La  déclaration  que  la  sage-femme 


(1)  Eulcnbiirgs  Realencyklopàdie  (spina  bifida),  3,  Ausg,  1899. 

(2)  Cf.  OôTT,  Jahrb.  f.  Kinderheilkunde,  1909. 
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avait  donnée  aux  parents  sur  la  traction  éventuelle  des  jambes  de  l’enfant 
m’avait  fait  plutôt  diagnostiquer  une  hématomyélie  ;  comme  nous  l’avons 
vu  d’après  les  explications  ultérieures  de  la  sage-femme,  cette  traction 
était  très  problématique.  Une  chose  qui  pouvait  plutôt  faire  penser  à  un 
kyste  qu’à  une  hématomyélie  est  la  déclaration  de  la  mère  qui  avait  senti 
moins  de  mouvements  du  fœtus  pendant  les  derniers  mois.  Il  faut  pourtant 
accepter  une  telle  déclaration  avec  une  certaine  réserve. 

Du  reste  il  faut  toujours  discuter  dans  un  cas  pareil  la  combinaison 
d’hématomyélie  et  de  tumeur;  généralement  il  y  a  une  hémorrhagie 
dans  une  gliomatose  de  la  moelle  (1). 

(I)  Je  tiens  pour  finir  à  remercier  M.  le  professeur  S.  Monbad  pour  la  permission  qu’il  m’a. 
donnée  de  publier  ce  cas  etM.  le  professeur  Johns  Fibiobb  pour  l’autorisation  de  repro¬ 
duire  les  micro-photographies  prises  à  l’institut  d’anatomie  pathologique  de  Copenhagu». 
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NOÏCA 
(de  Bucarest) 

Il  y  a  longtemps  que  Strümpell  a  décrit  son  «  tibialis  phénomen  »  qu’on 
rencontre  chez  les  malades  spasmodiques.  Si  on  demande  à  un  pareil  malade 
de  fléchir  la  jambe  sur  la  cuisse  on  observe,  dit  Strümpell,  que  cette  flexion 
est  suivie  d’un  autre  mouvement  du  pied  correspondant  :  celui-ci  se  fléchit 
sur  son  dos  et,  souvent,  il  se  porte  en  adduction.  Il  n’est  pas  rare  non  plus 
de  voir  que  le  gros  orteil,  qui  se  met  en  extension  sur  le  dos  du  pied,  en  même 
temps  que  les  autres  orteils,  se  renverse  beaucoup  plus  que  ceux-ci,  de 
telle  sorte  que  l’attitude  du  gros  orteil  est  analogue  à  celle  du  phénomène 
de  Babinski. 

Ce  phénomène  de  Strümpell  est  d’autant  plus  saillant  que  l’observateur 
oppose  une  certaine  résistance  à  la  flexion  de  la  jambe,  en  maintenant  sa 
main  sur  le  genou  du  malade  sans,  néanmoins,  empêcher  le  mouvement  de 
s’accomplir.  L’auteur  n’a  jamais  donné  l’explication  du  mécanisme  de  ce 
phénomène,  mais,  dernièrement,  dans  un  travail  très  intéressant  MM.  Ba¬ 
binski  et  Jarkowski  (1)  l’interprètent  comme  unmouvement  conjugué,  c’est- 
à-dire  comme  un  mouvement  anormal,  qui  accompagne  mécaniquement 
chez  les  spasmodiques  le  mouvement  volontaire  de  flexion  de  la  jambe  sur 
la  cuisse.  Pour  ces  auteurs,  il  arrive  ceci  :  pendant  que  le  malade  fléchit 
volontairement  la  jqmbe,  les  muscles  jumeaux  se  relâchent  et  l’aponévrose 
jambière  exerce  alors  facilement  une  traction  mécanique  sur  le  jambier 
antérieur,  d’où  il  s’ensuit  un  renversement  du  pied  sur  son  dos.  Au  con¬ 
traire  MM.  Marie  et  Foix  (2),  dans  leur  travail  sur  les  mouvements  associés, 
croient  que  cette  action  mécanique  ne  suffit  pas  à  expliquer  le  phénomène 
de  renversement  ;  il  y  a  là  pour  ces  auteurs  «  une  contraction  active  et  asso¬ 
ciée  du  muscle  jambier  antérieur  lui-même  ».  En  général,  pour  tous  les  mou¬ 
vements  conjugués,  MM.  Marie  et  Foix  admettent,  à  côté  do  l’action  méca¬ 
nique  invoquée  par  MM.  Babinski  et  Jarkowski,  «  une  contraction  active, 
énergique,  indubitable  des  groupements  musculaires  synergiques  ».  D’où 


(1)  J.  Babinski  et  .Jarkowski.  Sur  les  mouvements  conjugués.  Beeue  neurologique, 
3é  janvier  1914,  n“  2. 

(2)  Pibrrb-Mahib  et  Ch.  Foix.  Les  .syncinésies  des  hémiplégiques.  Hevue  neurologique, 
aoflt-septembre  1916,  n"  8-9. 
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MM.  Marie  et  Foix  arrivent  à  cette  conclusion,  que  les  mouvements  conju¬ 
gués  sont  (les  mouvements  associés,  involontaires,  syncinétiques,  ou, 
comme  ils  les  appellent,  mouvements  syncinétiques  de  coordination.  Et 
MM.  Marie  et  Foix  ajoutent  :  <(  Pour  nous,  les  syncimisios  de  coordination 
dépendent  du  fonctionnement  automatique  de  la  moelle  libérée,  exagérée 
et  mise  en  lumière  par  la  suppression  du  contrôle  des  centres  supérieurs. 
Elles  sont  donc  fonction  de  l’automatisme  médullaire,  au  même  titre  que 
les  réflexes  d’automatisme.  Elles  sont  en  rapport  étroit  avec  c(!s  réflexes, 
comme  la  syncinésie  globale  est  en  rapport  citroit  avec  la  contracture  et 
les  r('‘flexcs  tendineux.  » 

En  présencf!  de  cette  divergence  d’opinions  nous  demandons  la  permission 
d’exposer  ici  quelques  faits  observés  par  nous. 

Sur  un  cadavre  nous  avons  fait  disparaître,  par  des  mouvennuits  passifs, 
toute  la  rigidité  cadavérique  dans  les  articulations  d’un  membre  inférieur. 
Une  fois  ceci  fait,  nous  avons  plié  la  jambe  sur  la  cuisse  en  soulevant  le 
genou  par  en  dessous,  le  pied  étant  laisse  glisscT  sur  la  table  d’autopsie. 

Nous  avons  vu  alors  que,  toutes  les  fois  qu(î  nous  soulevions  le  genou, 
la  pointe  du  pied  se  soulevait  elle  aussi,  c’(!st-à-dire  (jue  le  pied  se  renversait 
sur  son  dos.  Il  y  avait  là  un  levier,  !(■  pied,  qui  d’un  coté  s’appuyait  sur  la 
table  par  une  extrémité  —  le  talon  —  et  qui  par  l’autre  extrémité  —  la 
pointe  —  se  soulevait  par  une  action  mécaniqu(i. 

Dans  une  seconde  expérience,  si  on  renversait  le  pied,  ayant  laissé  le 
membre  entier  en  extension  se  reposer  sur  la  table,  on  observait  que  le  genou 
se  flécbissait,  lui  aussi,  consécutivement.  On  pouvait  faire  aussi  l’expérience 
suivante  :  pendant  que  le  genou  était  fléchi  par  nous  et  le  pied  maintenu 
renversé  sur  son  dos  si  on  appuyait  alors  sur  le  genou  pour  l’étendre,  on 
voyait  que  le  pied  cliercliait  aussi  à  s’étendre.  En  résumé,  mécaniquement, 
la  flexion  ou  l’extension  d’un  segment  s’accompagne  de  la  flexion  ou  de 
l’extension  des  autres  segments,  comme  le  disent  MM.  Babinski  et  Jarkowski. 

Mais  revenons  au  renversement  du  pied,  quand  on  soulevait  le  genou 
pour  faire  fléchir  la  jambe  sur  la  cuisse  ;  si  ce  mouvement  ressemble,  à  pre¬ 
mière  vue,  au  phénomène  de  Strumpell,  en  l’examinant  de  près,  on  ne  voit 
là  ni  les  cordes  des  extenseurs,  ni  la  corde  du  jambier  antérieur,  et,  par 
conséquent,  ni  l’extension  des  orteils,  encore  moins  l’extension  prédomi- 
nente  du  gros  orteil,  et  pas  davantage  l’adduction  du  pied. 

Il  est  évident,  par  conséquent,  que,  dans  le  phénomène  de  Slrürnpell,  à  côté 
des  conditions  mécaniques,  il  y  a  une  contraction  active,  musculaire  c.omme 
le  disent  MM.  Marie  et  Foix. 

En  effet,  |)assons  maintenant  à  des  personnes  normahis  et  prenons  un 
individu  jeuiu',  un  garçon  de  15  ans  par  exemple,  et  invitons-le  à  se  coucher 
au  lit,  sur  le  dos,  tout  en  maintenant  les  jambes  étendues.  Demandons-lui 
de  flé(^hir  un  genou,  puis  de  l’étendre.  Pendant  chacun  de  c,es  mouvements 
volontaires  le  pied  reste  dans  la  position  où  il  se  trouvait  antérii'urement 
le  talon  pondant  c(îs  mouvenumts  no  prend  pas  un  point  (ix(>  sur  la  surface 
du  lit. 

Dans  une  seconde  l'xpcTicuuM!,  (h^mandons-lui  de  fléchir  de  nouveau  le 
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gonou,  en  opposant  nous-même  une  certaine  résistance,  comme  pour  la 
recherclie  du  phénomène  de  Strümpell,  en  tenant  appliquée  notre  main  sur 
le  genou  correspondant.  Nous  pouvons  alors  observer  que  le  pied  du  même 
membre  se  renverse  également  au  niveau  de  l’articulation  tibio-tarsienne 
ainsi  que  les  orteils,  quelquefois  même  le  gros  orteil  s’étend  plus  que  les 
autres  ;  le  talon,  pendant  ce  temps,  prend  point  d’appui  sur  la  surface  du 
lit.  II  est  intéressant  de  constater  que,  souvent,  le  pied  de  l’autre  côté  se 
renverse  lui  aussi,  en  même  temps  que  le  premier,  mais  sans  s’accompagner 
d’une  flexion  du  genou  correspondant. 

Chez  l’adulte  normal  on  observe  aussi  ces  phénomènes  mais  d’une  façon 
moins  constante.  Il  se  peut  on  çAet  que,  souvent,  quand  il  plie  le  genou  — 
pendant  que  nous  lui  résistons  un  peu  —  il  renverse  aussi  le  pied,  mais 
souvent  le  pied  ne  bouge  pas  ;  ou  bien  on  voit  que  le  sujet  en  observa¬ 
tion  baisse  le  pied  volontairement.  On  voit  rarement,  chez  l’adulte,  que  le 
pied  se  porte  en  adduction  pendant  qu’il  se  renverse,  par  la  contraction  du 
jambier  antérieur  ;  ou  que  le  gros  orteil  se  renverse  plus  que  les  autres.  — 
D'habilude  le  pied  se  renverse,  tout  en  restant  sur  la  li^ne  médiane,  et,  quand 
1(!  sujet  étend  ensuite  le  genou,  ou  bien  il  le  baisse  en  même  bunps,  ou  bien 
il  le  baisse  dans  un  second  temps. 

En  d’autres  termes,  on  trouve  chez  des  sujets  normaux,  et  d’autant  plus 
que  ces  sujets  sont  jeunes,  des  phénomènes  qui  ressemblent  beaucoup  au 
phénomène  de  Strümpell. 

Certainement,  nous  ne  voulons  pas  dire  que  le  phénomène  do  Strüm¬ 
pell  n’est  pas  pathologique,  mais,  quand,  chez  um;  personne  normale,  nous 
le  trouvons  de  chaque  côte,  nous  ne  pouvons  pas  dire  que  ce  phénomène 
indiqui'  chez  cette  personne  une  lésion  dans  les  faisceaux  pyramidaux, 
d’autant  plus  que,  pour  le  mettre  en  évidence,  surtout  chez  les  personnes 
normales,  nous  avons  vu  qu’il  est  toujours  nécessaire  que  la  personne  en 
question  fasse  un  effort  pour  vaincre  notre  résistance. 

Si  un  phénomène  analogue  à  celui  de  Strümpell  peut  se  voir  chez  l’in¬ 
dividu  normal  et  surtout  chez  le  jeune  homme,  se  rapprochc-t-il  alors  des 
mouvements  conjugués,  tels  que  MM.  Bahinski  et  .larkowski  les  ont  compris? 
ou  se  rapproche-t-il  plutôt  dos  mouvements  d’automatism(!  médullaire, 
comme  le  pensent  MM.  Marie  et  Foix? 

Avant  d’affirmer  notre  pensée,  il  me  semble  nécessaire  d’analyser  main- 
nant  le  phénomène  de  Strümpell  chez  des  malades.  Nous  avons  observé 
un  malade  adulte  atteint  d’une  lésion  syphilitique  qui  présente,  en  de¬ 
hors  des  vertiges  et  d’une  double  névrite  optique,  des  phénomènes  de 
parési(!  spasmodique  prédominant  dans  le  membre  inférieur  gauclie.  En 
effet  on  trouve  de  c(!  côté  tous  les  caractères  de  spasmodicité  :  réflexes  ten¬ 
dineux  exagérés,  (donus,  diminution  de  la  motilité  volontaire,  légers 
troubhïs  do  la  sensibilité  à  l’extrémité  du  membre,  abolition  des  réflexes 
cutanés,  une  certaine  contraction  pendant  la  marche,  tellement  que  le 
malade  fauche  légèrement,  etc.,  enfin  un  beau  phénomène  de  Strümpell. 
Ce  malade  ne  présente  ni  le  signe  du  gros  orteil  de  Babinski,  ni  le  mouve¬ 
ment  de  retrait  do  Maric-Foix,  c'est-à-dire  pas  trace  des  mouvements  d'au- 
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tomatisme  médullaire;  et,  cependant,  il  présente  le  phénomène  de  Striimpell. 

Il  est  vrai  que,  généralement,  chez  les  spasmodiques,  le  phénomène  de 
Striimpell  coïncide,  en  dehors  des  autres  symptômes  spasmodiques,  avec  ■ 
la  présence  du  phénomène  de  Babinski  et  le  mouvement  de  retrait  de  Mari(>- 
Foix,  mais  ceci  n’est  pas  constant,  comme  nous  venons  de  le  voir. 

D’un  autre  côté,  quand  chez  un  paraplégique  existent  de  beaux  mouve¬ 
ments  de  défense,  ce  n’est  pas  chez  lui  qu’on  peut  chercher  le  signe  de 
Striimpell,  car  là,  la  motilité  volontaire  est  presque  perdue,  sinon  perdue 
complètement,  et,  par  conséquent,  un  pareil  malade  ne  peut  pas  plier  le 
genou  volontairement  pour  faire  apparaître  ce  phénomène,  s’il  existait. 

Cette  absence  de  coexistence  entre  le  phénomène  de  Striimpell  et  les 
mouvements  de  défense  nous  autorise  à  penser  que  la  nature  de  ces  deux 
ordres  de  phénomènes  doit  être  différente. 

Il  faut  chercher,  alors,  quelles  sont  les  conditions  dans  lesquelles  nous 
trouvons  le  phénomène  de  Striimpell. 

Pour  que  le  phénomène  de  Striimpell  s’observe  il  faut  que  la  malade  hémi¬ 
plégique,  ou  le  malade  paraplégique,  tout  en  étant  paralysés,  aient  gardé  encore 
assez  de  force  musculaire  dans  les  mouvements  du  genou  et  peut-être  une  cer¬ 
taine  force  de  renverser  le  pied. 

C’est  à  cette  conclusion  que  nous  sommes  arrivé,  après  avoir  cherché 
ce  phénomène  chez  un  grand  nombre  de  malades  hémiplégiques  ou  paraplé¬ 
giques  spasmodiques.  Nous  avons  rencontré,  il  est  vrai,  comme  MM.  Marie 
et  Foix,  des  cas  où  les  malades  avaient  perdu  le  mouvement  isolé  de  renver- 
ser  le  pied  sur  son  dos,  mais  ils  avaient  conservé  un  mouvement  volontaire 
de  fléchir  le  genou,  encore  assez  fort.  Dans  ces  cas  pareils  si  le  malade  fléchit 
avec  force  le  genou,  il  appuie  en  même  temps  fortement  son  talon  sur  la 
surface  du  lit,  ce  qui  lui  permet,  avec  le  reste  de  mouvement  volontaire  des 
extenseurs,  de  renverser  le  pied  sur  le  dos  de  la  jambe  et,  surtout,  de  pouvoir 
le  porter  en  adduction  grâce  au  muscle  jambier  antérieur,  qui  est  le  mieux 
conservé.  Ce  reste  de  mouvement  volontaire  était  insuffisant  dans  les  con¬ 
ditions  ordinaires,  c’est-à-dire  avec  le  genou  étendu,  pour  pouvoir  renverser 
isolément  le  pied,  car  pour  faire  ceci,  il  faut  que  le  malade  puisse  tendre  le 
tendon  d’Achille,  et  puisse  encore  lutter  contre  l’extrémité  inférieure  des 
os  de  la  jambe,  dans  l’articulation  tibio-tarsienne,  sur  laquelle  bute  l’extré¬ 
mité  postérieure  du  pied,  toutes  les  fois  qu’on  veut  renverser  le  pied.  C’est 
ainsi  que  nous  pouvons  interpréter  aussi  le  fait  suivant  :  chez  un  malade 
atteint  d’une  lésion  du  nerf  sciatique  poplité  externe,  en  voie  d’améliora¬ 
tion,  qui  ne  pouvait  renverser  isolément  le  pied,  le  malade  arrivait  tout  de 
même  à  le  faire,  s’il  s’appuyait  avec  son  talon  sur  le  parquet,  on  même  temps 
qu’il  soulevait  le  genou,  pendant  que  notre  main  appliquée  dessus  lui  résis¬ 
tait  un  peu. 

Par  conséquent  nous  pensons  que  le  phénomène  de  Striimpell  coïncide 
avec  une  conservation  partielle  de  la  motilité  volontaire  du  côté  des  muscles 
qui  le  produisent,  tandis  que  les  mouvements  de  défense,  nous  savons 
qu’ils  coexistent  généralement  avec  la  perte  de  la  motilité  volontaire,  plus 
ou  moins  complète.  Ceci  nous  autorise  aussi  à  penser  f[ue  le  phénomène 
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do  Strümpell  est  distinct  des  phénomènes  de  défense  des  physiologistes, 
ou  d’automatisme  médullaire  de  MM.  Marie  et  Foix. 

Pour  nous,  le  phénomène  de  Strümpell  fait  partie  d’une  catégorie  de 
mouvements  qui  n’ont  rien  à  faire  avec  les  mouvements  d’automatisme 
médullaire. 

Ajoutons  encore,  pour  compléter  notre  description,  que  nous  avons  vu 
des  hémiplégiques  chez  qui  le  signe  de  Strümpell  n’existait  pas,  non  pas 
à  cause  de  la  perte  de  la  motilité  par  lésion  accentuée  du  faisceau  pyramidal, 
mais  à  cause  de  l’atrophie  musculaire  des  muscles  de  la  jambe,  masquée 
par  un  tissu  adipeux  très  abondant.  Ceci  s’explique  facilement. 

Il  nous  semble  que  devant  les  faits  décrits  au  début  de  ce  travail,  on  peut 
déduire  que  le  phénomène  de  Strümpell  rappelle  beaucoup  les  mouvements 
que  nous  avons  vus  chez  les  personnes  normales,  surtout  si  elles  étaient 
jeunes.  En  effet,  chez  elles,  nous  avons  remarqué  que  toutes  les  fois  qu’elles 
fléchissaient  le  genou  avec  opposition,  le  pied  se  renversait  en  même  temps 
sur  le  dos  de  la  jambe.  Ces  deux  mouvements,  la  flexion  du  genou  et  le 
renversement  du  pied  se  faisaient  toujours  ensemble.  C’est  pour  ce  motif 
que  nous  les  appelons  mouvements  volontaires  d’ensemble. 

Certaines  conditions  mécaniques,  le  relâchement  du  tendon  d’AcIiille 
consécutif  à  la  flexion  du  genou  et  puis  le  fait  de  prendre  avec  le  talon  un 
point  d’appui,  comme  nous  avons  vu,  peuvent  faciliter  l’apparition  du 
phénomène  de  Strümpell,  et  même  si  elles  manquent,  ceci  n’empêchera 
pas  le  phénomène  de  se  produire.  En  effet  le  phénomène  de  Strümpell  se 
fait,  même  quand  le  malade  soulève  le  membre  inférieur  malade,  en  tenant 
le  genou  étendu  et  d’autant  mieux  si  nous  lui  '  résistons  un  peu,  ce  qui  a 
été  dit  déjà  par  MM.  Marie  et  Foix. 

Ceci  correspond  à  ce  qui  se  passe  à  l’état  normal,  car,  chez  l’homme 
normal,  on  peut  voir  aussi  un  renversement  du  pied,  quand  il  soulève  le 
membre  inférieur,  dans  les  mêmes  conditions  précédentes. 

Si  ce  phénomène  de  Strümpell  fait  partie  d’un  mouvement  volontaire 
d’ensemble  il  est  à  se  demander  pourquoi  le  pied  se  porte  toujours  en  rota¬ 
tion  en  dedans,  par  une  contraction  puissante  du  jambier  antérieur  et, 
même,  s’accompagne  d’une  extension  du  gros  orteil,  tandis  que,  généra¬ 
lement,  chez  une  personne  normale,  le  pied  ne  se  porte  ni  en  dedans  ni  en 
dehors  et  reste  dans  le  même  axe  que  la  jambe? 

On  peut  répondre  à  ceci,  que  déjà  à  l’état  sain,  le  mouvement  d’adduc¬ 
tion  du  pied  est  plus  fort  que  celui  d’abduction,  et,  il  arrive  alors  que  chez 
les  malades  hémiplégiques,  qui  ont  perdu  une  partie  de  la  motilité  volontaire, 
le  mouvement  volontaire  le  mieux  conservé  est  celui  d’adduction  du  pied. 

C’est  la  même  chose  pour  l’extension  du  gros  orteil  qui,  même  à  l’état 
normal,  est  plus  forte  que  celle  des  quatre  derniers  orteils. 

Ceci  est  une  preuve  encore  que  le  phénomène  de  Strümpell  a  des  rapports 
directs  avec  la  motilité  volontaire  et  no  peut  apparaître  que  si  celle-ci  existe 
encore. 

De  plus,  il  nous  a  paru  qu’il  existe  généralement  une  atrophie  musculaire 
des  muscles  antéro-externes  de  la  jambe,  plus  marquée  du  côté  de  l’exton- 
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seur  commun  des  orteils,  que  du  côté  du  jambier  antérieur  et  de  l’exten¬ 
seur  propre  du  gros  orteil. 

En  résumé,  pour  nous,  le  phénomène  de  SLrümpell  est  un  mouvement  associé 
normal,  modilié  dans  son  attitude  par  la  perte  de  la  motilité  des  extenseurs, 
laissant  conservée,  en  partie,  celle  du  jambier  antérieur .  Ce  mouvement  associé 
normal  apparaît  chez  l’adulte,  qui,  ayant  perdu  une  partie  de  la  motilité  volon¬ 
taire  des  muscles  antérieurs  de  la  jambe,  doit  jaire  un  ejjorl  de  fléchir  le  genou 
correspondant  à  cause  de  l'obstacle  que  nous  lui  imposons. 

En  fermant  cette  parenthèse  nous  croyons  que  les  mouvements  volontaires 
d’ensemble  s’exécutent  plus  facilement  que  les  mouvements  volontaires  isolés. 

Nous  considérons  que  c’est  le  mouvement  d’ensemble  qui  est  le  premier 
apparu  au  cours  du  développement  de  l’individu  et  puis  le  mouvement  isolé. 
En  effet,  pour  produire  celui-ci  il  faut  un  effort  do  notre  volonté  pour  empê¬ 
cher  les  autres,  c’est-à-dire  les  mouvements  associés,  de  les  faire  en  môme 
temps. 

A  l’appui  de  cette  opinion,  nous  citerons  un  exemple  choisi  du  côté  des 
•mouvements  de  la  parole.  Il  s’agit  du  cas  d’un  aphasique  moteur  par  arté- 
rite  consécutive  au  typhus  exanthématique,  que  j’ai  actuellement  dans 
mon  service  militaire,  dans  la  section  (h;  neurologie.  Il  est  en  train  de 
s’améliorer.  Il  ne  peut  pas  encore  prononcer  les  consonnes  dentales  ou 
gutturales  isolées,  ce  qui  ne  l’empCndie  pas  d(!  i)rononc(!r  un  mot  qui  con¬ 
tient  une  de  ces  consonnes,  ou  bien  qui  commence  par  (dles.  Il  est  plus 
facile  au  malade  de  prononcer  un  mot  qu’il  a  appris  à  dire,  lorsqu’il  a  com¬ 
mencé  à  parler,  que  de  l’épeler. 

Par  conséquent,  au  début  de  notre  évolution,  nous  faisons  des  mouve¬ 
ments  d’ensemble,  ensuite  par  la  volonté  (!t  par  l’exercice  nous  arrivons 
à  faire  des  mouvements  isolés  ;  mais  la  volonté  continue  à  être  nécessaire, 
non  seulement  pour  exécuter  le  mouvciment  isolé,  mais,  en  même  temps 
pour  empêcher  le  mouvement  associé  de  se  produire  lui  aussi. 

Or,  une  lésion  du  faisceau  pyramidal,  qui  supprime  partiellement  notre 
motilité  volontaire,  diminue  l’influence  de  la  volonté  sur  les  mouvements 
isolés.  Elle  nous  ramène  donc,  en  quelque  sortie,  à  l’état  de  l’enfance,  à  une 
époque  où  nous  n’avions  pas  encore  appris  à  di.ssocier  la  complexité  de  nos 
mouvements  spontanés.  Elle  nous  met  dans  l’impossibilité  d’cxéquter 
autre  chose  que  des  mouvements  d’ensemble  (1). 

Telles  sont,  d’après  nous,  les  conditions  dans  lesquelles  se  réalise  le  phéno¬ 
mène  d('  .Strümpcll,  comme  il  ressort  des  faits  que  nous  avons  exposés  plus 
haut. 

(1)  ICI  nüimiu;  c.liuz  l'enfiml  ut  aussi  —  mais  moins  —  chez  l’adulUi,  les  mouvements  volon¬ 
taires  (lu  (;ôt(j  (les  membres  inférieurs  ont  conservé  la  tendance  A  la  bilatéralité,  surtout  quand 
on  o|)|i(ise  une  certaine  résistan(;e  au  mouvement  volontaire,  il  arrive  que,  pendant  que 
le  malade  liémiplé({ique  fait  l’ellort  de  lléchir  le  genou  du  c(H6  sain  et  (|ue  son  pied  se  renverse 
en  le  maintenant  dans  son  axe  médian,  le  pied  du  côté  malade  fait  un  Strümpcll,  avec  une 
belle  extension  du  gros  orteil,  le  genou  tout  en  restant  étendu.  Il  arrive  aussi,  et  infime  plus 
souvent,  que  pendant  que  le  malade  fait  le  Slrümpell  du  côté  malade,  il  renverse  aussi  le 
pied  sain  et  pas  vice  verso  — exemple  le  jeune  homme  avec  contracture  post-exanthématique. 


III 

SUR  UN  CAS  D’ACROMÉGALOGIGANTISME 

AVEC  PSYCHOSE  MANIAQUE  DÉPRESSIVE 
PAR 

C.-I.  PARHON  et  A.  STOCKER 

(Travail  de  la  Clinique  des  Maladies  nerveuses  et  mentales  de  Jassy.) 

Les  phénomènes  de  croissance  observés  chez  l’homme  normal  relèvent 
sans  doute  de  l’influence  du  fonctionnement  des  glandes  à  sécrétion  interne. 

Gley  (1),  Hofmeister  (2),  A.  v.  Eiselsberg  (3),  Sw.  Vincent  et  W.  A  Jolly  (4) 
insistent  sur  l’importance  du  rôle  joué  par  le  corps  thyroïde,  en  tant  qu’or- 
gane  actif,  durant  le  développement  progressif  de  l’organisme. 

L’arrêt  de  l’augmentation  de  la  taille  des  myxœdémateux  se  voit  rem¬ 
placé  par  la  reprise  de  la  croissance,  à  la  suite  de  l’ingestion  de  prépa¬ 
rations  thyroïdiennes  ;  nombreuses  sont  les  observations  qui  démontrent  ce 
fait  et,  pour  ne  rappeler  que  les  plus  anciennes,  citons  celles  de  Hertoghe  (5) 
et  de  Bourneville  (6). 

Suivant  l’exemple  de  Wagner  v.  Jauregg,  Kutschera  (7)  obtint  un  accrois¬ 
sement  notable  chez  85,7  %  des  440  crétins  auxquels  il  administra  du  corps 
thyroïde. 

Des  résultats  non  moins  satisfaisants  furent  obtenus  par  v.  Eysselts  (8)  et 
par  Wagner  v.  Jauregg  lui-même  (9). 

Un  rôle  tout  aussi  important  est  joué,  —  à  ce  point  de  vue,  —  par  le  corps 
pituitaire  autant  dans  les  conditions  normales  que  dans  l’état  de  maladie  de 
l’hypophyse.  Les  travaux  de  P.  Marie  (10),  (Acromégalie),  de  J.  Jameson 
Evans  (11),  (Atéléose),  de  Ascoli  et  Legnani  (12),  démontrent  ces  faits  d’une 
manière  péremptoire. 


(1)  C.  R.  Soc.  Biol.,  1894. 

(2)  Beitr.  z.  Klin.  Chir.,  1894. 

(3)  Arch.  f.  Klin.  Chir.,  49,  207. 

(4)  Journ.  of.  Physiol.,  32,  65  /68. 

(5)  Acad.  méd.  de  Belgique,  1895. 

(6)  Congr.  Alién.  et  Neurol,  de  France.  Arch.  de  Neurologie,  1896. 

(7)  Wien.  Klin.  Wochschr,  22,  771. 

(8)  Wien.  méd.  Wochschr,  1907  et  1909. 

(9)  Myxoedem  u.  Krclinismus,  1912. 

(10)  Arch.  de  méd.  expérim.  et  d'anat.  patk.,  i89\. 

(11)  Brit.  med.  Journal,  II,  1461  (1911). 

<12)  Congr.  internat,  di  patol.  Torino,  1911. 
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L’influence  du  thymus  a  été  établie  expérimentalement  par  Basch  (1), 
Ugo  Soli  (2)  et  Matti  (3). 

Henri  Meige  (4)  pense  que  «  l’on  est  en  droit  de  se  demander  si,  pour  le 
gigantisme  comme  pour  l’acromégalie,  l’arrêt  ou  l’affaissement  de  la  fonction 
génitale  ne  joue  pas  un  rôle  de  premier  ordre  dans  l’apparition  des  anoma¬ 
lies  squelettiques  ». 


D’autre  part  (ju  voit  les  troubles  psychiques  les  plus  variés  entrer  en  rela¬ 
tion  étroite  avec  les  perversions  fonctionnelles  des  diverses  glandes  vascu¬ 
laires  sanguines.  (Laignel-Lavastine  (5),  Parhon  (6).) 

Examinant  le  sang  des  aliénés  au  moyen  de  la  métliode  introduite  par 
Abderhalden  dans  les  sciences  biologiques,  on  peut  établir  dans  la  majorité 
des  psychoses  (démence  précoce,  souvent  dans  la  psychose  maniaque  dépres¬ 
sive)  que  le  sérum  contient  des  ferments  spécifiques  pour  une  plusieurs 
glandes  endocrines. 

La  parenté  étroite  entre  la  folie  circulaire  et  la  maladie  de  Basedow 
ressort  nettement  des  symptômes  communs  à  ces  deux  affections,  énu¬ 
mérés  ci-dessous  : 

1”  Phénomènes  thyroïdiens  cliniques  de  la  psychose  maniaque  dépressive  : 
exophtalmie,  goitre,  tachycardie,  etc.  ; 

2°  Ressemblance  de  l’état  mental  des  aliénés  à  double  forme  et  des  base- 
dowiens  ; 

30  Maladie  de  Basedow  et  psychose  affective  chez  le  même  sujet  ; 

4°  Le  poids  moyen  du  corps  thyroïde  des  maniaques  dépressifs  se  trouve 
à  la  limite  supérieure  du  chiffre  maximal  du  poids  de  la  thyroïde  nor¬ 
male  ; 

50  La  fréquence  des  deux  affections  dans  le  sexe  féminin  ; 

6°  La  coïncidence  des  deux  affections  avec  les  époques  caractérisées  par 
une  hyperthyroïdie  (puberté,  ménopause,  etc.)  ; 

7°  L’hyperexcitabilité  du  système  nerveux  végétatif  se  retrouve  aussi 
prononcée  dans  les  psychoses  affectives  que  dans  l’hyperthyroïdisation  ex¬ 
périmentale  (PotzI,  Eppinger,  Hess  (7); 

8°  L’effet  thérapeutique  de  la  thyroïdectomie  (Parhon  (8)). 

Suivant  les  recherches  de  Brunet  (9),  chez  les  acromégales  les  troubles 
mentaux  sur vi('nnent,  huit  fois  plus  fréquemment  qu’en  dehors  de  cette 
dystrophie.  Plusieurs  cas  d’acromégalie  avec  folie  véritable  ont  été  publiés 

(1)  .îahrb.  f.  Kinderheilk,  64,  285. 

(2)  Arch.  ital.  di.BioL,  52,  217/24. 

(3)  Grenzgeb.  d,  Med.  u.  Chir.,  XXIV,  1912. 

(4)  Le  gigantisme,  1912. 

(5)  Congé.  Dijon,  1908. 

(6)  Gl.  à  secr.  inl.  en  rapp.  patli.  ment.,  1910. 

(7)  men.  Klin.  Woehschr..  1910,  51. 

(8)  Wien.med.  fVochseltr.,  XXV 11. 

(9)  TA.  dffPam,  1899. 
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par  Pick  (1),  Taiizi  (2),  Mendel  (3),  Thomas  (4),  Haskovek  (5),  Dercum  (6), 
Garnier  et  Saintenoise  (7),  Joffroy  (8),  Blais  (9),  Farnarier  (10),  Roubino- 
witch  (11).  Dans  la  majorité  dos  cas  il  s’agissait  de  manie,  de  mélancolie 
ou  de  psychose  maniaque  dépressive. 

Dans  l’un  des  cas  cités  (Garnier  et  Saintenoise)  il  y  avait  un  goitre.  Four- 
niwall  (12),  dans  vingt-quatre  cas  d’acromégalie  ne  trouve  que  cinq  fois  une 
thyroïde  normale  ;  elle  était  dans  quatorze  cas  atteinte  d’hypertrophie, 
dans  trois  cas  elle  était  kystique,  dans  un  cas  il  trouva  une  dégénération 
hystiquc  avec  dépôts  calcaires  ;  un  cas  de  dégénération  colloïde  et  enfin 
deux  cas  dans  lesquels  la  glande  était  frappée  d’atrophie. 

Hindsdale  (13)  trouve  dans  trente-six  cas  d’acromégalie  la  thyroïde  treize 
fois  hypertrophiée,  normale  douze  fois  et  atrophique  onze  fois. 

Laignel-Lavastine  (14)  fait  remai’quer  la  fréquence  des  modifications 
pathologiques  du  corps  thyroïde  de  ces  malades  et  insiste  sur  la  coexistence 
de  la  maladie  de  Basedow  avec  la  maladie  do  P.  Marie  dans  les  cas  de  Fraikin 
et  de  Ballet. 

Dans  le  gigantisme  les  troubles  psychiques  élémentaires  sont  de  règle. 
Woods-Hutchinson  (15)  pense  que  l’état  mental  des  géants  reste  tou¬ 
jours  enfantin.  Sainton  (16),  constate  le  même  tait  et  insiste  sur  la  ressem¬ 
blance  de,  cet  état  avec  le  puérilisme  de  Dupré. 

Launois  et  Roy  (17)  trouvent  l’activité  psychique  ralentie  :  les  géants 
sont  presque  sans  exception  des  êtres  amollis,  sans  énergie  et  sans  volonté. 
Le  niveau  mental  de  ces  malades  est  rappelé  aussi  dans  le  travail  cité  de 
Laignel-Lavastine. 

Des  modifications  anatomiques  de  la  thyroïde  ont  été  signalées  chez  les 
géants.  Le  poids  de  cette  glande  dans  un  cas  de  Henrot  (18)  était  quatre- 
cinq  fois  plus  élevé  que  d’habitude. 

Le  corps  thyroïde  du  géant  K.  (Launois  et  Roy)  pesait  250  gr.  ;  Bassoe  (19) 
publie  un  cas  de  Dana  dans  lequel  la  thyroïde  avait  le  poids  de  112  gr. 

Buday  et  Jancso  (20)  trouvent  une  glande  de  75  gr. 

(1)  Prag.  med.  Wuchschr.,  1890. 

(2)  Arch,  liai,  di  clin,  méd.,  1891. 

(3)  Berl.  Klin.  Wochschr.,  1895. 

(4)  Bril.  med.  Journ.,  1895. 

(5)  Rev.  de  méd.,  1893. 

(6)  Amène.  Journ.  of.  med.  se.,  1893. 

(7)  Arch.  de  Neurol.,  M'il . 

(8)  Progr.  médical.  1898. 

(9)  Journ.  of.  ment,  sc.,  1898. 

(10)  Nouv.  Icon.  de  la  Salpêlr.,  iS'i'j. 

(11)  Congr.  Dijon,  1907. 

(12)  Palh.  Soc.  London,  1897. 

(13)  Cit.  in  Pakhon  et  üoldstbiiî,  Les  sécrél.  int.,  1909. 

(14)  Loc.cit. 

(15)  New- York  med.  Journ.,  1900. 

(16)  Encéphale,  1906. 

(17)  Etude  biologique  sur  les  géants,  1904. 

(18)  Cit.  in  Paehon  et  Goldstein,  ibid. 

'  (19)  Ibid. 

(20)  Cit.  in  Parhon  et  Goldstein.  Sécr.  int.,  1909. 
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Moins  frôquontos  sont  1(3S  psychoses  proprement  dites  dans  le  gigantisme. 
Daniel,  portier  de  Cromwell,  était  un  géant  prophétomane.  Un  cas  do 
gigantisme  avec  psychose  périodique  fut  décrit  par  Parlion  (1).  Gelma  (2> 
publie  un  cas  de  maladie  de  Basedow  avec  psychose  périodique  et  gigan¬ 
tisme. 

Malheureusement  nous  ne  connaissons  pas  d’autres  cas.  Un  exemple  élo¬ 
quent  dans  lequel  il  s’agit  de  troubles  somatiques  et  psychiques  associés 
nous  est  fourni  par  le  malade  atteint  d’acromégalogigantisme  et  de  psychose 
périodique  dont  nous  rapportons  ci-dessous  l’histoire  clinique  : 

Observation.  —  Avr.  S\v...,  .30  ans,  célibataire.  Petit  fonctionnaire  de  bainiue. 

Reçu  pour  la  première  fois  à  la  clinique  des  maladies  nerveuses  de  Ja.ssy  en 
mai  1916.  Transféré,  au  mois  de  juin  de  la  même  année  à  rhospi(;e  de  Socola. 

Il  y  demeure  jusqu’en  août  1916,  date  à  laquelle  il  obtient  un  congé  (jusqu’en 
septembre),  suivi  enfin  de  sa  mise  en  liberté. 

Il  est  amené  pour  la  seconde  fois  à  l’hospice  le  28  mars  1918.  La  cause  de  cet 
internement  fut  une  excitation  maniaque.  D’après  les  dires  du  malade  lui-même, 
il  avait  apostrophé  la  statue  d’un  poète  en  pleine  rue. 

Parmi  les  papiers  du  dossier  de  Sw...  se  trouve  une  plainte  adre.ssée  au  procu¬ 
reur  de  l’État  accusant  un  politicien  de  lui  avoir  mis  du  poison  dans  ses  aliments. 

Au  point  de  vue  de  son  hérédité,  nous  connaissons  ce  qui  suit  :  Son  père  mourut 
en  1917  ;  il  était  de  haute  taille  (sans  atteindre  pourtant  celle  de  .son  fils),  sain  de 
corps  et  d’esprit  en  dehors  d’un  caractère  un  peu  violent  et  impulsif.  Pas  d’al- 
coolisrne  ou  d’infection  syphilitique  ;  absence  de  maladies  infectieuses. 

Sa  mère  mourut  de  tuberculose  i)ulmonaire,  il  y  a  huit  ans. 

Sw...  a  deux  sœurs  dont  l’aînée  est  bien  développée  ;  la  cadette  est  petite  et 
atteinte  do  surdi-mutité  congénitale. 

De  ses  antécédents  personnels,  nous  rappelons  qu’il  fit  une  rougeole  pendant  son 
enfance  et  qu’il  eut  la  fièvre  intermittente. 

Goinnio  enfant,  Sw...  était  doux  et  aimable  ;  il  devint  ensuite  malicieux  et  de 
mauvaise  humeur.  Acluollemenf,  il  semble  être  redevenu  plus  conciliable. 

Sw...  n’est  ni  alcoolique  ni  syphilitique.  Quant  au  développement  de  sa  taille, 
il  paraît  que  ce  dernier  avait  suivi  jusqu’à  l’âge  de  10  ans  une  marche  normale, 
manifestant  à  partir  de  cette  époque  une  accélération  évidente  :  à  l’âge  de  12  ans, 
il  paraissait  en  avoir  15. 

Actuellement,  le  malade  mesure  1  m.  83. 

Configuration  somatique  (3).  —  Gomme  état  général,  Sw...  est  amaigri.  Jadis 
(à  l’âge  de  16-17  ans)  il  était  obèse  et  les  vergetures  nombreuses  de  sa  peau  témoi¬ 
gnent  en  cette  direction  constituant  des  vestiges  de  cet  embonpoint  exagéré.  Ges 
vergetures  existent  sur  toutes  les  régions  du  corps  :  sur  les  épaules,  suf  la  poi¬ 
trine,  sur  les  bras,  sur  l’abdomen,  sur  les  cuisses,  etc. 

La  tète  est  petite  par  ra[)port  au  développement  excessif  du  corps.  Les  dia¬ 
mètres  crâniens  sont  :  diamètre  bipariétal  :  14  cm.  et  diamètre  fronto-occipital  : 
19  cm.  Indice  crânien  :  73,68.  Du  côté  du  cuir  chevelu,  rien  de  particulier  à 
signaler.  Front  large  de  5  cm.  5,  fortement  fuyant  ;  les  sinus  frontaux  sont  déve¬ 
loppés,  les  arcades  sourcilières,  démesurément  proéminentes,  déterminent  une 
énophtalmie  apparente.  Les  sourcils  sont  normaux.  La  distance  qui  sépare  les 
angles  internes  des  yeux  est  de  3  cm.  5  ;  entre  les  angles  externes,  10  cm.  5.  L’iris 
présente  une  différence  de  coloration  d’un  côté  à  l’autre  :  l’ceil  droit  est  gris,  le 
gauche  brun.  Chez  C(^  dernier  la  pupille  est  excentrique,  signe  d’une  opération 
à  la  suite  d’une  cataracte  traumatique. 

(1)  Cl.  à  sécr.  inl.,  etc.,  1910. 

(2)  Rev.  neurol.,  1912. 

(3)  Quelques-unes  des  dates  sont  empruntées  à  Mme  Vasiliu-Popovici.  Th.  de  Jasty,  1916. 
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Les  réactions  pupillaires  sont  normales. 

Le  nez  mesure  6  cm.  de  hauteur  sur  4  cm.  5  do  largeur,  symétrique.  La  fente 
buccale  atteint  5  cm.  5  ;  les  lèvres  sont  gro^es  et  charnues.  La  denture  présente 
une  bonne  implantation  ;  quelques-unes  des  dents  sont  cariées.  La  langue  est 
volumineuse,  elle  mesure  6  cm.  en  largeur.  Il  y  a  un  remarquable  prognathisme 
des  deux  maxillaires.  Les  malaires  sont  proéminents.  Les  oreilles  ansiformes,  sans 
autre  stigmate. 

La  face  en  général  est  symétrique,  développée  d’une  manière  exagérée  par 
rapport  au  crâne. 

La  thyroïde  ne  paraît  pas  modiliée  cliniquement. 

Le  larynx  présente  la  configuration  du  type  féminin. 

La  cage  thoracique  est  sulïisamment  bien  bâtie,  très  amaigrie,  à  côtes  saillantes. 
Les  glandes  mammaires  ne  présentent  rien  de  particulier. 

L’abdomen  est  llasipie  et  jirésente  de  nombreuses  vergetures  ;  le  bassin  res¬ 
semble  à  celui  (les  femmes. 

La  colonne  vertébrale  est  cyphoti(|ue  dans  la  région  cervico-dorsale  ;  l’angle 
sacro-vertébral  est  très  obtus. 

Les  organes  génitau.x  sont  petits,  autrement  sans  malformations  apparentes. 

Sensibilité  normale  ;  motilité  de  même. 

Voici  (iuel([ues  chiffres  résultant  des  mensurations  faites  sur  diverses  régions  :  ' 

Cou  :  hauteur,  9  cm.  ;  circonférence,  .36  cm. 

Distance  du  conduit  audit,  ext.  à  la  symph.  pub.  :  80  cm. 

Distance  du  conduit  audit,  ext.  à  l’épine  iliaque  ant.  sup.  :  02  cm. 

Distance  entre  les  deux  épines  iliaques  ant.  sup.  :  29  cm. 

Distance  séparant  les  deux  crêtes  ilia(iues  :  35  cm. 

Circonférence  de  la  taille  :  (17  cm. 

Périmètre  thoraci(juo  :  88  cm. 

Humérus  :  42  cm.  ;  radius  :  29  cm.  ;  médius  :  12  cm. 

Main  :  longueur  :  28  cm.  ;  largeur  :  12  cm. 

Fémur  (trochant-condyle)  :  48  cm.  ;  tibia  :  45  cm. 

Pied  :  longueur  :  29  cm. 

De  la  part  des  organes  internes,  il  n’y  a  rien  de  remarquable  à  signaler. 

Dans  le  temps,  on  avait  trouvé  6  %  de  glucose  dans  les  urines  ;  actuellement, 
rien  d’anormal. 

Les  sommets  pulmonaires  sont  infiltrés. 

La  formule  leucocytaire  est  ;  polynucléaires,  61  %  ;  lymphocytes,  21,5  %  ; 
éosinophiles,  1  %  ;  mastzellen,  0,1  %  ;  formes  de  transition,  7  %. 

Le  malade  refuse  la  nourriture  ;  l’ingestion  des  liquides  est  très  réduite.  Ces 
faits  déterminent  une  oligurie  (600-800  cm.  d’urine  pro  die).  Constipation. 

Examen  psychique.  —  Pendant  le  premier  séjour  de  notre  malade  à  l’hospice 
(16  juin-25  septembre  1916),  on  nota  la  conduite  suivante  : 

Il  reste,  la  tête  penchée  sur  la  poitrine,  silencieux,  ne  bougeant  pas  de  sa  place, 
son  (diapeau  à  la  main  ou,  — si  ce  dernier  manque,  — se  frottant  les  mains  sans 
cesse  ni  repos  avec  une  expression  anxieuse  et  douloureuse. 

Très  souvent  il  lui  échappe  un  soupir  profond. 

Aux  questions  qu’on  lui  pose,  il  répond  à  voix  basse  et  pleurnichante.  Son 
regard  fixé  sur  le  parquet  exprime  une  souffrance  intime  et  une  indifférence 
absolue  pour  tout  ce  qui  se  passe  dans  son  entourage. 

Souvent  il  reste  si  confondu  dans  ses  pensées  lugubres  que  des  paroles  qu’on 
lui  adresse  semblent  le  réveiller  d’un  sommeil  profond,  le  rappelant  d’un  autre 
monde. 

Il  donne  des  réponses  traînantes  et  retardées. 

Resté  seul,  il  m;  fait  aucun  mouvement  et  garde  la  même  attitude  durant  des 
heuHis,  ne  prenant  aucune  part  à  la  vie  du  monde  extérieur  qu'il  ne  voit  plus  avec 
son  regard  fixe  et  égaré. 

Qu(‘Slionn6  sur  ses  souffrances,  il  répond  : 
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«  Jü  ni.!  souiïre  point,  je  n’ai  aucune  douleur,  mais  je  suis  nn  pauvre  pécheur,  nii 
hüinine  malheureux  ;  je  vois  bien  l’endroit  où  on  m’a  amené,  je  le  vois,  je  me  rends 
jiarfailement  complu  do  tout  ça,  malgré  les  assurances  contraires  de  mes  amis.  « 

Après  un  silence  interrompu  par  dos  soupirs,  il  continue  : 

«  Je  n’ai  jamais  jiensé  que  j’arriverais  dans  un  pareil  étal...  j’apprenais  bien  à 
l’école,  mieux  que  bon  nombre  de  mes  collègues,  et  maintenant!...  où  suis-je? 
Ilélas  !  si  je  pouvais  mourir!  Je  désire  tant  la  mort,  rien  d’autre  ipie  la  mort! 
Je  suis  un  pauvre  malheureux,  j’ai  un  grand  jiéché  qui  pèse  sur  mon  cœur,  j’ai 
péché  envers  M.  W...,  mon  directeur  !... 

(C  Oui  !  je  suis  parti  à  B...  en  alîaires  ;  j’étais  licencié  en  droit  et  j’y  cherchais  une 
autre  place,  à  une  autre  ban<]ue. 

«  Hélas  !  comment  ai-je  pu  commettre  un  pareil  péché  envers  M.  W...  ! 

((  Je  suis  un  iiécheur  sacrilège,  un  pauvre  malheureux,  je  dois  mourir,  il  faut 
((lie  je  lini.sse  !  Je  ne  dois  jdus  manger;  ne  me  faites  plus  soulTrir,  laissez-moi 
mourir  ;  ce  n’est  que  de  celte  manière  (]ue  je  puisse  devenir  heureux  ;  la  félicité 
pour  moi  ne  réside  (]ue  dans  la  mort...  ut  j’ai  encore  tant  do  péchés  sur  ma  cons¬ 
cience  ;  hélas!  que  ça  me  chagrine!  J’ai  prati<(ué  l’onanisme,  oui...,  je  me  suis 
détruit,  je  me  suis  dégradé  et  luaiulenant  je  dois  finir,  il  faut  que  je  Unisse  !  » 

Après  quelques  sc;naines,  au  cours  d(!squolles  il  reçut  des  injections  de  lipoïdes 
orchitiques,  une  amélioration  notable  s’installa. 

Lui  demandant  de  décrire  ses  souffrances,  il  répond  :  «  Écrire?  A  qui?  Pourquoi? 
Il  me  semble  que  j’ai  depuis  longtemps  oublié  à  écrire.  »  Pourtant  il  arrive  à  com¬ 
poser  quelques  petites  lettres  ;  voici  par  exemple  :  «  Cher  père,  viens  me  prendre  »  ; 
«  cher  père,  prends-moi  à  la  maison  où  tu  demeures,  il  y  a  du  la  place  aussi  pour 
moi,  ici  je  ne  poux  plus  rester  ton  fils  Sw...,  et  «  cher  jière,  tu  n’as  pas  pitié  de 
moi,  ton  fils,  jirends-moi,  mou  cher  père,  je  ne  pèche  jilus.  »  Malgré  leur  brièveté, 
((es  ((uelques  échanlillons  étaient  farcis  de  fautes  d’orlhograiihe. 

Le  malade  jiense  ((ue  son  salaire,  qui  ne  dépassa  jamais  150  francs  jiar  mois, 
lui  était  (dus  que  siiflisanl  ;  il  dit  ([u’un  homme  sans  volonté  comme  lui  ne  mérite 

^  Il  nu  lit  (dus  les  journaux  ;  dans  le  temps  il  lisait  VA...  et  la  T>...  et  apprenait 
(I  des  passages  tout  entiers  par  cœur  ». 

Sw...  a  eu  et  a  encore  des  obsessions  qui  le  troublent  profondément.  Ainsi  jiar 
exemide,  il  lui  arrivait  (ju’à  «  la  vue  d’une  femme  honorable  je  sentais  dans  moi, 
contre  ma  volonté,  une  force  qui  me  poussait  à  lui  dire  des  choses  malhonnêtes, 
à  l’insulter,  etc.  ». 

Durant  le  second  internement  qui  eut  lieu  dix-sept  mois  après  le  précédent, 
Sw...  se  tient  tranquille  et  obéissant.  11  entre  en  relation  avec  les  autres  malades 
et  discute  avec  les  plus  instruits  «  de  questions  scientifiques  ». 

'foute  sa  contenance  est  extrêmement  humble  et  soumise. 

A  chaque  visite,  il  tombe  à  genoux  et  nous  approche  ainsi  en  suppliant  et  embras¬ 
sant  nos  mains  et  nos  pieds  ;  il  trouve  dans  cotte  conduite  un  véritable  soulage¬ 
ment  et  se  montre  très  mécontent  lorsqu’on  ne  le  laisse  pas  faire. 

11  reçoit  tout  le  monde  avec  une  extrême  soumission  et  se  montre  très  respec¬ 
tueux  envers  quiconque.  Il  sollicite  en  pleurnichant  sa  libération  :  «  Parlez 
pour  moi,  priez  pour  moi,  faites-moi  cette  grâce  !  » 

Il  s’entend  bien  avec  l’infirmier  qui  le  soigne,  mais  refuse  obstinément  la  nour- 
ril  lire  et  les  boissons. 

Le  tableau  psychique  de  notre  malade  re.ssort  encore  de  ses  écrits.  Il  nomme 
son  ()ère  k  un  homme  très  instruit  »,  car  «  il  avait  une  armoire  tout  entière  remplie 
de  vieux  livres  hébraïques  (Gomora),  des  grands  livres  !  » 

Sa  mère,  une  pauvre  couturière  et  plus  tard  vendeuse,  était  pour  lui  «  la  femme 
la  (dus  intelligente,  la  plus  appliquée  et  la  plus  parfaite  de  ce  monde  »  et  «  quelle 
tête  de  femme  a  jamais  conçu  des  idées  si  brillantes  comme  celle  de  Base,  ainsi 
s’appelait  ma  mère  >.  Elle  était  «  une  beauté,  elh;  possédait  tout  ce  que  la  vie 
peut  olïrir  à  un  mortel,  et  au  (ilus  haut  degré  ». 
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«  Elle  était  une  commerçante  parfaite  et  avait  ses  principes  de  commerce,  elle 
"était  un  trésor  de  vertus,  elle  était  immaculée,  une  sainte  ».  Et  il  poursuit  :  «  Tra¬ 
vaillant  seule,  sans  secours  et  au-dessus  de  ses  forces,  elle  fut  volée  par  ses  employés 
et  les  vendeuses  qu’elle  envoyait  dans  le  pays  avec  sa  marchandise  ;  elle  fit  ban¬ 
queroute.  » 

A  la  mort  de  sa  mère,  Sw.  resta  seul  «  comme  sur  l’eau  ».  «  Les  questions  de  l’exis¬ 
tence  m’abordèrent  ;  je  vis  mon  insuffisance.  » 

Comme  tout  mortel,  il  avait  maintes  fois  failli  ;  mais  pour  lui  la  moindre  faute 
le  bouleversait  et  réveillait  en  lui  «  des  émotions  et  des  reproches  interminables, 
des  insomnies  ». 

Il  s'était  surmené  :  «  Le  jour,  je  travaillais  à  la  banque  et  le  soir  je  préparais 
mes  examens  que  j’ai  passés  au  bout  de  deux  mois,  en  janvier.  En  huit  mois  j’ai 
passé  tous  les  examens  des  deux  années  de  faculté  et  avec  succès.  » 

Il  désirait  devenir  «  un  frère  de  souffrance  pour  Mirl  (ma  sœur  sourde-muette)». 

Il  suppliait  sans  ce.sse  d’être  mis  en  liberté  pour  pouvoir  soigner  sa  sœur  à 
laquelle  il  donnait  «  chaque  semaine  5  francs  ». 

«  Voyez-vous,  disait-il,  je  veux  être  comme  ma  mère,  et  elle  était  une  sainte  ; 
je  veux  aider  ma  sœur  Mirl  ;  ayez  pitié  de  moi  et  de  ma  sœur  sourde-muette  ; 
épargnez  deux  tombes  !  je  resterai  votre  esclave  pour  toute  une  vio  !  » 

Toutes  ses  lettres  se  terminent  par  le  «  je  vous  embrasse  les  mains  et  les  pieds  ». 

A  son  ancien  directeur,  il  écrit  : 

«  Honoré  Monsieur  W..., 

“  Avant  de  commencer  cette  lettre  je  prie  Dieu  de  vous  inspirer  une  pitié  com¬ 
patissante  pour  le  pauvre  malheureux  que  je  suis. 

«  H...  vint  hier  chez  moi  et  m’amena  ensuite  au  Sanatorium  à  Socola. 

“  Vous  ne  pouvez  vous  imaginer  quelle  terreur  me  prit  lorsque  je  me  vis  de 
•nouveau  dans  la  cour  de  l’hôpital  dans  lequel  je  lus  interné  déjà  une  fois. 

«  Je  crus  que  je  devais  mourir  l’instant  même.  Je  vous  supplie  de  tout  mon 
cœur,  faites  une  aumône  pour  moi,  vous,  avec  votre  caractère  généreux,  étendez 
Votre  bonté  aussi  sur  moi.  Je  suis  seul  au  monde,  je  ne  compte  que  sur  Dieu  auquel 
TO’a  recommandé  ma  mère,  ayez  pitié  de  ma  sœur  sourde-muette  pour  laquelle 
J  ai  juré  d’être  un  soutien,  entrez  on  cause  pour  moi  !  Vous  ne  pouvez  vous  ima¬ 
giner  quelle  grande  aumône  vous  ferez  et  je  vous  assure  que  je  tâcherai  de  mériter 
le  bien  que  vous  allez  faire  pour  moi.  Je  n’utiliserai  ma  vie  pour  laquelle  je  vous 
prie  d’entrer  en  cause,  que  pour  le  bien  de  ce  monde.  Ayez  pitié  des  peines  et  des 
-eouffrances  de  ma  mère,  de  mon  assiduité.  Je  vous  prie  de  penser  que'si  j’ai  l’in¬ 
tention  de  travailler  je  ne  l’ai  que  pour  devenir  un  homme  sage,  un  frère  de  souf¬ 
france,  me  rendre  utile  à  tout  le  monde.  Ma  faute  est  que  j’ai  pratiqué  l’onanisme  ; 
ffiais  je  ne  l’ai  fait  que  jusqu’à  l’âge  de  15  ans.  Depuis  lors  je  ne  le  fais  plus.  Non 
seulement  que  je  ne  le  fais  plus,  mais  depuis  8-9  ans  j’ai  commencé  l’éducation 
de  ma  volonté  d’après  Jules  Payot,  d’après  Aslan,  l’éducation  de  soi-même,  Tho- 
juas  Garlyle,  travail,  sincérité,  silence,  héros  et  héroïsme  et  dans  ma  poitrine,  j’ai 
I  ardent  désir  d’étudier,  d’être  utile. 

*  Je  m’efforce  de  m’identifier  à  ma  mère  que  j’ai  prise  comme  exemple  dans  la 
vie,  je  veux  devenir  un  homme  droit,  appliqué,  juste  et  moral. 

“  Et  j’ai  surtout  Tardent  désir  de  terminer  mes  études,  je  veux  m’efforcer  de 
détruire  en  moi  tout  désir  charnel,  être  un  dieu.  Je  ne  veux  pas  rester  avec  mes 
études  incomplètes. 

«  Je  veux  mourir  tout  comme  ma  mère,  comme  un  bœuf  au  joug. 

*  J’ai  failli  pour  avoir  fait  de  l’onanisme,  mais  qu’est-ce  que  Thomme  plus 
^u  une  poignée  de  terre  ébranlée  par  les  passions. 

"  Je  vous  prie  de  remarquer  ma  bonne  volonté  pour  l’étude,  ma  bonne  volonté 
6t  nies  efforts  vers  le  Beau  et  le  Bien  de  ce  monde  vers  la  lumière  que  je  projet- 
•  erai  sur  l’humanité.  Il  y  a  beaucoup  de  souffrance  en  moi,  ma  mère  était  une 
uiartyre  et  moi-môme  j’ai  beaucoup  souffert  depuis  que  ma  mère  est  morte, 
depuis  huit  ans.  Avec  des  larmes  ardentes,  je  vous  supplie  d’intervenir  avec  votre 
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influence,  entrez  en  cause  pour  moi,  qu’on  me  rende  la  liberté,  je  veux  apprendre^ 
préparer  mon  second  examen  de  doctorat,  donner  mes  leçons,  lire  et  penser. 
Hélas  !  ayez  pitié  de  moi,  honoré  monsieur  W...,  que  ma  terrible  souffrance  trouve 
un  écho  dans  votre  noble  âme  et  parlez  pour  moi  qu’on  me  délivre.  Je  vous  serais 
reconnaissant  toute  ma  vie.  Vous  aidez  à  beaucoup  de  malheureuses  gens,  ayez 
pitié  aussi  de  moi,  de  ma  sœur  sourde-muette  qui  reste  sur  le  pavé.  Je  vous 
embrasse  vos  mains  et  vos  pieds,  Avr.  Sw...  » 

A  l’une  de  ses  sœurs  il  écrit  une  carte  postale  la  priant  «  de  tout  mon  cœur  de 
pardonner  si  j’ai  péché  envers  vous  ». 

Des  lettres  qui  précèdent,  il  ressort  que  Sw...  possède  un  degré  d’instruction 
très  avancé.  Néanmoins  on  voit  son  jugement  rester  très  rapproché  de  celui  des 
enfants.  Presque  partout  on  revoit  la  teinte  mélancolique  qui  caractérise  ses  idées. 
Notre  futur  docteur  en  droit  nous  envoie  une  litanie  entière  sur  les  œuvres  qu’il  a 
lues.  11  commence  avec  :«  Je  prie  Dieu  de  vous  rendre  compatissants  envers  moi, 
mes  études  ;  je  vous  rendrai  un  compte  sur  ce  (pie  j’ai  lu  et  vous  allez  juger  mon 
travail  pénible.  » 

Parmi  les  nombreux  auteurs  (ju’il  cite,  [lour  la  plupart  classiques,  se  trouve  un 
«  Calendrier  ». 

Voici  quelques  appréciations  du  malade  :  «  Qu’elles  sont  mélancoliques  ses  poé¬ 
sies  ;  c’est  naturel  lorsque  nous  les  mettons  en  rapport  avec  la  vie  brève  du  poète.  » 
Sur  un  écrivain  humoriste  de  talent,  il  écrit:»  Il  ridiculise  notre  manière  de  vivre, 
mais  il  est  indulgent  et  c’est  pour  ça  qu’il  provoque  le  rire.  » 

Sur  le  Faust  de  Gœthe,  il  conclut  qu’il  «  n’y  a  pas  de  bonheur  dans  ce  monde  ». 
Il  connaît  (pielques  œuvres  de  «  Schaëkspeare  (1)  ».  Quant  aux  aphorismes  do 
Schopenhauer,  il  pense  qu’il  «  est  bon  de  lire  ces  aphorismes, car  pour  que  l’homme 
puisse  apprendre  de  sa  propre  vie,  il  lui  faudrait  sa  vie  entière  ;  et  devenu  vieux  il 
ne  saurait  que  très  peu  ».  «  Le  monde  comme  représentation  et  volonté  »  lui  plaît, 
car  ((  conformément  à  la  vérité,  le  monde  y  est  exposé  comme  une  vallée  de  larmes  ». 

La  vio  sexuelle  de  notre  malade  nous  présente  plusieurs  époques. 

Durant  sa  jeunesse  il  pratiquait  l’onanisme  ;  plus  tard,  il  commença  des  rapports 
sexuels  normaux  et  actuellement,  il  fait  abstinence  complète.  Il  se  «  fouette  » 
chaque  jour  «  pour  échapper  à  tout  désir  charnel  »  et  pour  «  devenir  un  saint  ». 
Dans  ce  but,  il  se  mit  à  lire  les  biographies  des  pénitents  et...  acheta  une  «  solide 
cravache  grosse  comme  la  main  ». 

Le  malade  promet  de  «  redevenir  un  homme  normal  si  vous  me  rendez  la  liberté  ». 

Il  dit  n’avoir  jamais  eu  des  aventures  amoureuses.  Il  désirait  pourtant  épouser 
une  princesse  et  prétend  qu’une  reine  entretenait  des  relations  avec  lui  c’est  pour 
cette  cause  qu’il  est  actuellement  persécuté. 

Le  lendemain,  il  renie  toutes  ces  velléités. 

Le  malade  sort  le  20  mai  1918,  presque  guéri. 

Nous  pensons  que  ce  n’est  pas  une  simple  coïncidence  qui  Yapproche 
et  réunit  les  troubles  mentaux  et  l’acromégalogigantismo  dans  notre  cas, 
comme  d’ailleurs  dans  tous  les  autres. 

L’état  actuel  de  nos  connaissances  nous  force  'de  plus  en  plus  à  tenir  l’œil 
fixe  sur  le  terrain  du  malade  et  à  compter  avec  l’importance  de  ce  facteur 
-  de  premier  ordre.  Nous  pensons  que  les  choses  nè  sont  nulle  part  plus  nette¬ 
ment  démontrées  que  justement  dans  ces  cas  dans  lesquels  la  semence  psy¬ 
chique  pousse  sur  un  terrain  somatique  si  profondément  alt('>ré. 

Le  rôle  des  sécrétions  internes  est  incontestable  dans  la  patliogénie  du 
gigantisme  comme  dans  celle  de  l’acromégalie. 

D’autre  part  il  est  impossible  qu’une  glande  à  sécrétion  interne  puisse  être 


(1)  Orthographe  du  malade. 
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altérée  dans  son  fonctionnement  sans  influencer  nécessairement  plus  ou 
moins  toutes  les  autres  glandes. 

Dans  le  cas  de  Gelma  il  nous  semble  très  vraisemblable  que  l’apparition 
des  symptômes  basedowiens  et  de  la  psychose  maniaque  dépressive  chez 
un  géant  n’était  pas  due  à  un  simple  hasard.  Fournivall,  Laignel-Lavas- 
tine,  etc.,  comme  nous  l’avons  déjà  signalé  plus  haut,  constatent  les  fré¬ 
quentes  altérations  thyroïdiennes  chez  les  acromégales  et  les  cas  de  Fraikin 
et  de  Ballet,  nous  démontrant  de  nouveau  l’association  du  goitre  exophtal¬ 
mique  à  la  maladie  de  P.  Mario,  renforcent  encore  cette  manière  de  voir. 

L’étroite  parenté  des  troubles  psychiques  du  syndrome  de  Graves  avec 
ceux  des  psychoses  affectives  nous  apparaît  évidente  ;  suivant  la  compa¬ 
raison  établie  plus  haut,  et  aussi  d’après  les  résultats  thérapeutiques  posi¬ 
tifs  de  la  thyroïdectomie,  il  nous  semble  extrêmement  probable  et  permis  de 
tirer  la  conclusion  que  la  psychose  maniaque  dépressive  reconnaît  une 
origine  thyroïdienne. 

Dans  notre  cas,  —  qui  concerne  un  acromégale  géant,  —  nous  pou¬ 
vons  sans  trop  nous  risquer,  admettre  des  troubles  du  fonctionnement 
<lu  corps  thyroïde,  son  équilibre  glandulaire  étant  sûrement  troublé,  et 
notre  idée  serait  que  les  troubles  psychiques,  revêtant  chez  lui  la  forme 
d’une  psychose  maniaque  dépressive,  tirent  avec  toute  vraisemblance  leur 
'Origine  des  troubles  fonctionnels  de  la  glande  thyroïde. 
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I.  MM.  Vblteb  et  Wiart,  Ophtalmoplégie  externe  bilatérale  traumatique.  (Discussion  ' 
M.  Souques.)  —  II-  MM.  Vblteb  et  Wiabt,  Syndrome  cérébelleux  consécutif  à  une  chute. 
(Discussion  :  M.  Souques.)  —  III.  MM.  André-Thomas  et  M.  Reonard,  Asymétrie  des 
réactions  pilo-motrices  dans  un  cas  de  blessure  de  la  moelle  épinière.  —  IV.  MM.  Henry 
Meioe  et  P.  Béhaoub,  Troubles  épileptiques  chez  un  blessé  du  crâne  précédés  d’une 
turgescence  douloureuse  de  la  brèche  et  s’accompagnant  de  rire  incoercible.  Possibilité 
d’un  traitement  préventif.  —  V.  MM.  G.  Roussy  et  D.  Cornil,  Hémiplégie  droite  avec 
aphasie  totale  et  crises  épileptiformes  post-grippales.  (Discussion  :  M.  Souques.)  — 
VI.  MM.  Gustave  Roussy  et  Lucien  Cornil,  Un  cas  de  névrite  hypertrophique  pro¬ 
gressive  non  familiale  de  l’adulte.  —  VII.  M.  Pierre  Kahn,  Syndrome  hallucinatoire 
tardif  chez  un  traumatisé  de  la  région  oocipito-temporale.  —  VIII.  MM.  Georges  Guil- 
LAIN  et  J. -A.  Barbé,  Paralysie  ascendante  aigiié  do  Landry  consécutive  à  une  vaccina¬ 
tion  antityphoïdique.  (Discussion  ;  M.  Laiqnel-Lavastine.)  —  IX.  M.  J.  Lhermitte, 
Sur  l’intoxication  par  la  strychnine  chez  l’homme,  strychnisme,  l/;tanos,  tétanie.  — 
X.  M.  Lhermitte,  Sur  la  commotion  directe  de  la  moelle  dorsale.  Un  nouveau  cas  avec 
autopsie.  —  XL  M.  André  Barbé,  Le  liquide  céphalo-rachidien  après  la  mort.  — 
XII.  MM.  M.  Reonard  et  Munier  (de  Nancy),  Para-ostéo-arthropathie  de  l’extrémité 
inférieure  du  fémur  gauche  au  cours  d’une  hématomyélie.  —  XIII.  M.  Tassiony,  Un  cas 
de  myopathie  primitive  progressive  du  type  «  Erh  »  à  début  tardif.  Question  étiologique 
et  médico-légale. 


M.  le  Professeur  K.  Miura,  de  l’Université  de  Tokio  (Japon),  membre  de 
la  délégation  du  Japon  à  la  Conférence  de  la  Paix,  a  prié  la  Société  de  Neu¬ 
rologie  de  Paris,  d’accepter  de  sa  part  une  somme  de  cinq  cents  francs,  en  sou¬ 
venir  de  son  séjour  à  Paris,  pour  favoriser  les  travaux  des  neurologistes 
français. 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris  adresse  à  M.le  Professeur  Miura  l’expres¬ 
sion  de  ses  plus  vifs  remerciements  pour  son  don  généreux  et  le  prie  de  témoi¬ 
gner  à  ses  collègues  japonais  l’assurance  de  sa  grande  sympathie  confrater¬ 
nelle. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I.  Ophtalmoplégie  externe  bilatérale  traumatique,  par  MM.  Vklter 
et  Wiart. 

M.  Souques.  —  Le  cas  présenté  par  MM.  Velter  et  Wiart  est  extrême¬ 
ment  intéressant.  Je  crois,  comme  eux,  qu’il  y  a  un  rapport  de  causalité 
entre  le  traumatisme  et  l’ophtalmoplégie,  et  qu’il  s’agit  probablement  d’une 
lésion  hémorragique.  Le  mésocéphale  est  un  lieu  d’élection  pour  les  lésions 
post-traumatiques.  D’autre  part,  l’hémorragie  est  une  lésion  fréquemment 
observée  dans  ces  conditions.  J’ai  eu  l’occasion  d’en  présenter  à  la  So- 
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ciété,  il  y  a  uiio  douzaine  d’années,  deux  exemples,  dont  l’un  suivi  d’autopsie 
montra  une  hémorragie  de  la  protubérance.  Dans  l’autre,  le  facial  et  la 
X®  paire  étaient  intéressés. 

d  Syndrome  cérébelleux  consécutif  à  une  chute,  pur  .MM.  Velteb 
et  \Vi.\RT. 

M.  Souques.  —  On  peut  émettre  assurément  diverses  hypothèses,  à 
propos  de  l’intéressante  observation  de  MM.  Velter  et  Wiart.  Je  ne  peux 
m’empêcher  de  penser  à  la  possibilité  d’un  rapport  étiologique  entre  le 
traumatisme,  d’une  part,  et  d’autre  part  les  syndromes  cérébelleux  et  infan¬ 
tile  observés  chez  ce  malade,  ceux  ci  étant  sous  la  dépendance  de  celui-là,  la 
voie  cérébelleuse  et  la  région  hypophysaire  ayant  pu  être  intéressées  en  même 
temps  par  le  traumatisme.  La  radioscopie  n’a  pas,  il  est  vrai,  révélé  d’agran¬ 
dissement  de  la  selle  turcique,  mais  cela  ne  veut  pas  dire  que  la  glande  pitui¬ 
taire  soit  normale.  L’origine  hypophysaire  de  certains  cas  d’infantilisme  (>st 
aujourd’hui  démontrée  par  de  nombreux  faits  cliniques,  anatomo-patho¬ 
logiques  et  expérimentaux. 

dl.  Asymétrie  des  Réactions  Pilomotrices  dans  un  cas  de  Blessure 
de  la  Moelle  épiniére,  par  MM.  Andiik-Thom.\s  et  M.  Reonabd. 

Le  soldat  Le  M...  a  été  blessé  par  une  balle  de  fusil  le  26  septembre  1918  ;  aus¬ 
sitôt  après  la  ble.ssure,  il  a  présenté  une  paraplégie  complète  et  s’est  mis  à  cracher 
du  sang.  La  balle  a  pénétré  contre  le  bord  interne  de  l’omoplate  gauche  et  près 
de  la  pointe  ;  elle  a  été  extraite  dans  le  canal  rachidien  :  les  apophyses  épineuses 
de  D*,  D“,  D"  manquent  sur  l’épreuve  radiographique. 

Le  M...  a  été  traité  ensuite  dans  diverses  formations  sanitaires  ;  au  bout  d'un 
mois  et  demi  environ,  il  a  pu  faire  quelques  mouvements  des  orteils  ;  en  même 
temps,  les  troubles  sphinctériens  qui  avaient  existé  jusque-là  disparurent. 

Actuellement,  le  blessé  peut  marcher  sans  canne,  ses  membres  inférieurs  restant 
’m  peu  fléchis  pendant  la  marche  ;  mais  il  peut  exécuter  tous  les  mouvements 
des  divers  segments.  Il  faut  noter  cependant  que  la  force  musculaire  est  beaucoup 
moins  bien  revenue  au  membre  inférieur  gauche  :  celui-ci  présente  encore  un 
certain  degré  de  contracture,  marquée  surtout  pour  les  muscles  du  groupe  antéro- 
externe  de  la  jambe  ;  les  mouvements  s’effectuent  avec  lenteur  et  sans  aucune 

agilité. 

Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  vifs  à  droite  et  très  vifs  à  gauche  ;  il 
existe  de  ce  même  côté  un  clonus  marqué  du  pied  et  de  la  rotule.  L’extension 
du  gros  orteil  existe  des  deux  côtés  ;  les  réflexes  crémastériens  sont  conservés  ; 
ms  réflexes  cutanés  abdominaux  abolis. 

La  sensibilité  est  altérée  ;  du  côté  droit,  notre  blessé  sent  la  piqûre  comme  une 
sensation  tactile  jusqu’au  niveau  de  D*  environ  ;  la  piqûre  provoque  une  sensa¬ 
tion  légèrement  désagréable  du  côté  gauche  jusqu’au  niveau  de  D\  mais  la 
piqûre  n’est  pas  reconnue.  Plus  haut  et  jusqu’au  niveau  de  D‘  existe,  des  deux 
côtés,  une  zone  d’hyperesthésie  où  tout  contact  est  très  désagréable  au  malade 
et  ce  n’est  guère  qu’au  niveau  de  D*  que  la  piqûre  est  sentie  avec  ses  véritables 

Caractères  (flg.  l). 

Les  sensibilités  tactile,  thermique,  vibratoire,  sont  à  peu  près  normales,  de 
même  que  la  sensibilité  profonde. 

En  résumé,  notre  blessé  présente  un  syndrome  de  Brown-Séquard  en  voie  d’ amé¬ 
lioration. 

C’est  surtout  dans  les  réactions  du  système  sympathique  que  Le  M... 
présente  des  phénomènes  intéressants.  En  effet,  tandis  que  du  côté  droit 
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la  roaclioh  pilomolrico  produite  par  excitation  cervicale  s’étend  à  toute  la 
moitié  droites  du  corps  y  compris  le  membre  inférieur,  du  côte  gauche,  cette 
réaction  ne  s(>  produit  normalement  que  jusqu’au  niveau  do  la  VIII®  côte 
environ  :  au-dessous,  sur  la  partie  inférieure  du  thorax  et  sur  l’abdomen 
jusqu'au  pli  inguinal,  les  grains  de  la  chair  de  poule  sont  moins  saillants  et 
apparaiss(,'nt  à  la  limite  inferieure  tm  groupes  isolés  ;  la  réaction  est  absolu- 


metit  nulle  sur  le  membre  inférieur  (fig.  2).  Le  réflexe scrotal  provoqué  de  la 
même  manière,  absolument  nul  à  gauche,  est  très  marqué  à  droite  ;  le  réflexe . 
rnamillo-arèolaire  est  généralement  plus  fort  du  côté  droit  que  du  côté  gauche. 

Il  (existe  donc  une  lésion  dans  la  moitié  gauche  de  la  moelle  qui  empêche 
l’extatation  desc(mdant(;  de  se  propager  à  la  partie  inférieure  de  la  colonne 
sympathique.  Celle-ci  n’('st  pas  détruite  sur  toute  la  hauteur  des  segments 
qui  correspondent  au  membre  inférieur  :  eti  (îffet,  la  friction  de  la  cuisse 
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gaucho  (ot  il  on  est  de  môme  de  la  cuisse  droite),  le  refroidissement  brusque 
de  la  face  antéricmre  des  cuisses,  le  pincement  du  scrotum  font  apparaître 
la  chair  do  poule  sur  les  deux  membres  inférieurs  ;  à  gauche  la  réaction  ne 
remonte  pas  très  haut  sur  le  tronc.  Les  excitations  portées  sur  la  zone  hyper¬ 
esthésique  gauche  ne  produisent  aucune  réaction  sur  le  membre  inférieur 
correspondant,  tandis  qu’elle  se  produit  lorsque  les  excitations  sont  appli¬ 
quées  sur  la  zone  hyperesthésique  droite.  L’excitation  de  la  paroi  abdominale 
inférieure  au-dessous  de  la  zone  hyperesthésique  produit  une  réaction  sur  le 
membre  inférieur  gauche.  Ces  réactions,  qui  apparaissent  sur  le  membre 
inférieur  gauche  par  excitation  de  l’abdomen  ou  de  la  cuisse,  doivent  être 
considérées  comme  des  réflexes  spinaux  de  défense.  D’ailleurs  la  constriction 
de  l’un  ou  l’autre  pied  produit  un  mouvement  brusque  de  retrait  du  membre 
inférieur,  plus  fort  du  côté  gauche  que  du  côté  droit,  et  c’est  de  ce  côté 
que  les  mouvements  spontanés  sont  également  plus  fréquents  et  plus 
brusques. 

La  rai(!  rouge  provoquée  par  pression  mécanique,  symétriquement  et 
simultanément,  à  droite  et  à  gauche,  sur  la  face  antérieure  du  tronc,  appa¬ 
raît  très  nettement  à  droite  ;  à  gauche  elle  manque  très  souvent,  est  très 
faible,  ou  disparaît  très  vite  depuis  le  pli  inguinal  jusqu’à  un  travers  de 
doigt  au-d(!ssus  de  la  ligne  ombilicale.  Entre  la  ligne  ombilicale  et  la 
Vl®  côte  elle  disparaît  plus  vite  qu’entre  la  VI®  côte  et  la  clavicule. 

L’asymétrie  thermique  est  nette  sur  les  membres  inférieurs,  la  tempéra¬ 
ture  prise  sur  le  gros  orteil,  après  la  marche,  est,  le  7  juillet,  à  11  heures,  de 
24®, 5  à  droite,  de  21®,5  à  gauche.  Un  peu  plus  tard,  après  un  examen  pro¬ 
longé,  elle  est  de  22®,4  à  droite  et  de  21®, 4  à  gauche. 

IV.  Troubles  Épileptiques  chez  un  Blessé  du  Crâne  précédés  d’une 
turgescence  douloureuse  de  la  brèche  et  s’accompagnant  de  rire 
incoercible.  Possibilité  d’un  traitement  préventif,  par  MM.  Henri 
MkioE  et  P.  llÉHAGUK. 

Le  capitaine  D...  fut  blessé  en  septembre  1915  dans  la  région  pariétale 
■droite  par  un  éclat  d’obus.  A  la  suite;  de  cette  blessure  survint  une  mono¬ 
plégie  brachiale  gauche.  La  plaie  était  cicatri.séo  quand,  le  ti  octobre,  cet 
oflicier  fut  pris  de  vomissements  avec  ral(;ntissement  du  pouls.  On  décida  de 
lo  trépaner  immédiat(;ment.  Le  protocole  opératoire  porte  qu’il  existait 
Une  fissure  de  la  dure-mère,  «  noirâtre  »,  avec  un  volumineux  hématome 
extraméningé  ;  celui-ci  enlevé,  la  plaie  nettoyée,  les  suites  de  l’opération 
furent  des  plus  normales.  La  monoplégie  brachiale  persista  quoique 
temps  encon;  ;  elle  s’améliora  brusquement  un  pou  plus  tard  à  la  suite  de 
•louches  d’air  chaud. 

Dix  jours  après  la  trépanation,  h;  blessé  fut  pris  d’une  crise  de  rire, 
uon  pas  do  ce  rire  alternant  avec  h‘  pl(;uror  bien  connu  chez  les  pseudo¬ 
bulbaires,  mais  d’un  «  rire  aux  éclats  »,  d’un  «  rire  aux  larmes  »,  bruyant 
ut  survenant  alors  que  rien  ne  le  motivait  ;  bien  au  contraire,  on  faisait 
régulièrement  des  pansements  qui  étaient  fort  douloureux  et  pondant 
«eux -ci  le  rire  persistait. 
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Cetti'  piMîniiùre  crise,  qui  s’accompagna  d’une  C(!rtaine  gêne  de  la  déglu¬ 
tition  et  d(^  la  phonation,  dura  quinze  jours. 

Depuis  lors,  dos  crises  semblables  sont  survenues,  une  première  l'ois 
six  mois  environ  après  la  trépanation,  et  ensuite  régulièrement  tous  les  deux 
mois. 

Actuellement,  le  capitaine  D...  présente  une  larg(!  brèche  cranieninv 
impulsive,  non  battante,  très  déprimée  au  point  qu’elle  admet  facilement 
l’épaisseur  du  pouce  ;  située  à  trois  travers  do  doigt  à  droite  de  la  ligne  mé¬ 
diane,  elle  touche  par  son  extrémité  postérieure  à  la  ligne  bi-hélix  et  est 
située  immédiatement  en  avant  d’elle.  Son  diamètre  est  celui  d’une  pièce 
de  5  francs  environ. 

La  radiographie  n’a  décelé  la  présence  d’aucun  projectile  intracrânien. 

Il  persiste  une  parésie  notable  du  membre  supérieur  gaucho,  avec  réflex(!S 
exagérés,  troubles  du  sens  stéréognostique  ;  pas  d’extension  de  l’orteil. 

Les  crises  existent  toujours  et  apparaissent  environ  tous  les  doux  mois. 
Le  blessé  peut  les  prévoir  quelques  heures  à  l’avance  car  il  ressent  alors  un 
chatouillement  au  voisinage  de  la  blessure  cranieimo.  La  peau  qui  la  recouviMj, 
très  déprimée  à  l’ordinaire,  se  soulève  et  bombe.  Puis,  le  chatouillement 
devient  do  plus  en  plus  intense,  se  transforme  en  sensations  de  déchirure, 
d’éclatement;  ce  sont  bientôt  de  grands  élancements  qui,  en  trois  heures, 
atteignent  leur  maximum.  «  A  ce  moment,  dit  le  blo.ssé,  je  ressens  une  douleur 
analogue  à  celle  que  cause  une  rage  de  dent,  avec  des  battements  sourds, 
rythmés,  mais  qui  cependant  ne  sont  pas  à  la  cadence  du  pouls,  lequel  est 
plus  lent.  »  * 

Au  même  stade  la  marche  devi(înt  impossible,  car  le  moindre  mouvement 
exaspère  les  douleurs  ;  c’cist  alors  qu’éclate  le  rire,  involontaire,  accom¬ 
pagné  d’une  petite  toux  quinteuse,  qui  torture  le  blessé  pendant  une 
journée  entière  et  quelquefois  dans  les  premières  heures  du  lendemain. 
Ces  symptômes  s’atténuent  peu  à  peu,  mais  un  grand  abattement  per¬ 
siste  avec  de  violents  maux  de  tête  qui  obligent  le  blessé  à  rester  couché 
vingt-quatre  heures  après  la  fin  de  l’accès.  II  affirme  se  souvenir  parfaite¬ 
ment  de  tous  les  détails  do  sa  crise. 

Deux  crises  plus  fortes  ont  ou  lieu  au  moment  des  grandes  chaleurs  et 
ont  été  occasionnées,  l’une  par  un  tir  de  mitrailleuse,  l’autre  par  l’effort 
de  soulever  une  caisse.  Ces  crises  se  sont  accompagnées  de  perte  de  connais¬ 
sance  et  un  médecin  a  constaté  à  ce  moment  que  le  faciès  était  rouge  vio¬ 
lacé,  vultueux,  avec  un  peu  d’écume  aux  lèvres. 

Nul  doute  qu’il  s’agisse  ici  d’accidents  comitiaux. 

Les  crises  de  rire  incoercible  peuvent  être  considérées,  elles  aussi, 
comme  dos  équivalents  épileptiques.  Déjà,  par  sa  rareté,  cette  manifesta¬ 
tion  méritait  d’être  signalée. 

Il  n’est  pas  moins  intéressant  de  noter  la  turgescence  douloureuse  de  la 
brèche  crânienne  qui  précède  les  crises.  C’est  une  preuve  objective  du  rôle 
des  perturbations  vasculaires  dans  la  genèse  des  accidents  comitiaux. 

L’un  de  nous  a  déjà  eu  l’occasion  d’examiner  deux  blessés  dont  les  accès 
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épileptiques  étaient  précédés  d’une  tension  de  la  cicatrice  crânienne  et  de 
pliénomènes  douloureux  à  son  niveau. 

Tenant  compte  de  ces  prodromes,  on  pouvait  songer  à  enrayer  le  déve¬ 
loppement  des  crises,  en  faisant  absorber  au  blessé,  dès  leur  apparition,  une 
solution  bromurée  :  4  gr.  de  bromures  dissous  dans  15  gr.  d’eau.  Et,  de 
fait,  ce  traitement  préventif  a  eu  fréquemment  pour  effet  de  faire  avorter 
les  crises. 

L’un  de  ces  blessés  fut  soumis  à  la  ponction  lombaire  au  moment  où  la 
cicatrice  était  très  saillante  et  fort  tendue.  Cette  ponction  évacuatrice 
fit  avorter  également  la  crise  ;  mais  ce  mode  de  traitement  ne  peut  guère 
être  pratiqué  en  temps  utile  que  chez  les  blessés  hospitalisés. 

Par  contre,  l’usage  de  la  solution  bromurée  que  le  malado  peut  toujours 
porter  sur  lui  et  absorber  dès  qu’il  sent  une  tension  douloureuse  de  sa  cica¬ 
trice,  paraît  recommandable  et  est  applicable  en  toutes  circonstances. 

V  Hémiplégie  droite  avec  Aphasie  totale  et  Crises  Épileptiformes 
post-grippales,  par  MM.  ù.  Koussy  et  L.  Cornu.. 

Dans  une  communication  faite  ici  même  en  novembre  1918,  l’un  de  nous 
attirait  l’attention  sur  la  rareté  relative  des  complications  nerveuses  obser¬ 
vée  au  cours  de  l’épidémie  de  grippe  qui  sévissait  à  l’époque. 

En  effet,  dans  une  région  (7®  région)  où  l’épidémie  avait  revêtu  un  degré 
d’intensité  manifeste,  nous  n’avions  pu  relever  que  quatre  cas  de  compli¬ 
cation  nerveuse  :  trois  cas  de  névrite  périphérique  et  un  cas  d’ictus  avec 
hémiplégie  gauche. 

A  la  suite  de  notre  communication,  M.  Souques,  qui  avait  été  chargé  d’un 
service  de  grippés  à  la  Salpêtrière,  confirma  notre  manière  de  voir. 

Nous  avons  eu  récemment  l’occasion  d’observer  dans  notre  Service  neu¬ 
rologique  du  Grand  Palais  un  nouveau  cas  de  complication  nerveuse  grippale 
fiu’il  nous  a  paru  intéressant  de  présenter  à  la  Société  et  qui  vient  s’ajouter 
à  nos  quatre  observations  précédentes. 

Agr...  Claude,  25  ans,  sergent  au  130®  régiment  d’infanterie.  Évacué  le  28  jan¬ 
vier  1919  de  son  corjis  pour  grippe  avec  complications  pulmonaires.  Soigné  à  l’hô- 
pital  45  de  Troyes,  on  note  sur  la  fouille  d’observation  : 

6  février.  —  Congestion  pulmonaire  marquée  à  la  base  droite  empiétant  de  ce 
aété  dans  l’aisselle.  Congestion  de  la  base  gauche. 

État  général  très  atteint.  Malade  adynamique  donnant  l’impression  d’un  sujet 
très  intoxiqué.  Pouls  rapide.  Urines  rares.  Pas  de  lésion  cardiaque. 

8  février.  —  Apparition,  sans  ictus,  d’hémiplégie  droite  et  d’aphasie.  Inconti¬ 
nence  des  sphincters. 

Ponction  lombaire  faite  deux  heures  après  l’apparition  de  l’hémiplégie  ;  albu- 
niine,  0,32.  Examen  cytologique  :  2-3  éléments  par  millimètre  cube  (D' Mestrezat.) 

11  février.  —  L’état  général  s’améliore  depuis  deux  jours  ;  la  température  a 
baissé,  toux  plus  grasse,  respiration  plus  régulière  (24  resp.). 

Pouls  :  mieux  frappé.  Le  malade  dort  la  nuit,  et  dans  la  journée  paraît  s’inté¬ 
resser  un  peu  à  ce  qui  l’entoure  et  comprend  un  peu. 

Pas  d’escarre,  mais  l’état  pulmonaire  reste  le  même.  —  Urines  rares. 

12  février.  —  Ponction  pleurale  (côté  droit),  ramène  1  centimètre  cube  de  liquide 
citrin. 

13  février.  —  Amélioration  très  nette.  La  température  baisse  de  1®.  Diminu- 
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tion  do  la  stupeur.  Langue  humide.  Pouls  régulier.  Évolution  normale  de  l’abcès 
de  fixation  provoqué  par  injection  de  térébenthine  le  11  février. 

Limitai  ion  de  la  lésion  pulmonaire  droite  avec  souffle  pleurétique  net.  Diminu¬ 
tion  du  foyer  gauche.  .Signes  d’hypotension;  ligne  blanche  de  Sergent. 

18  février.  —  Pas  d’albumine.  Temp.  'il°. 

Traité  jiar  la  strychnine  à  dose  progressive. 

20  février.  —  Traitement  mercuriel  par  piqûres  de  biiodure.  Au  bout  d’une, 
semaine,  n’ayant  pas  donné  de  résultats,  il  est  suspendu.  Évacué  sur  l’hôpital 
Bulîon  le  26  avril  1919,  est  envoyé  au  Service  neurologique  du  Grand-Palais,  le 
27  mai  1919. 

Examen  du  1"  juin  1919.  —  Antécédents  (renseignements  donnés  par 
la  mère).  —  N’a  jamais  été  malade  antérieurement.  Parents  bien  portants.  Le 
malade  est  le  survivant  do  deux  jumeaux,  l’autre  entant  (une  fille)  est  morte  pen¬ 
dant  l’accouchement. 

Motilité.  —  1“  A  l’entrée  dans  le  service  ;  Hémiplégie  droite  spastique  classique 
avec  atteinte  de  l’hémitace  droite. 

Marche  on  fauchant.  Membres  supérieurs  ballants  le  long  du  corps,  avant-bras 
en  demi-flexion  sur  le  bras,  légère  contracture  des  doigts,  pouce  en  dedans. 

Atrophie  : 

Cuisse  gauche .  45  cm. 

Mollet  —  32  — 

Avant-bras  —  27  — 

Bras  —  21  — 


Réflectivité.  —  Hyperréflectivité  tendineuse  des  plus  nettes  à  droite,  tant  aux 
membres  supérieurs,  qu’aux  membres  inférieurs  avec  clonus  pyramidal  droit. 
Signe  de  Babinski  à  droite. 

Sensibilité.  —  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  sujierficiello.  Impossibilité  d’ap¬ 
précier  la  stéréognnsie  et  le  sons  des  attitudes  en  raison  do  l’aphorie. 

Yeux.  —  fjégère  inégalité  pupillaire  P.  G.  =  4/5  de  P.  D.  Itéactions  normales. 

Pas  de  troubles  sphinctériens. 

Troubles  de  la  parole.  —  Aphasie  totale,  sensorielle  et  motrice. 

Ne  comprend  jias  les  ordiMîS  donnés.  Épreuve  des  trois  papiers  de  Pierre  Marie 
positive.  Est  incapable  d’exécut(U'  l’ordre  donné,  même  le  plus  simple. 

La  cécité  verbale  ne  semble  jjas  totale  :  il  retourne  un  journal  sans  images  qui 
lui  est  présenté  fi  l’envers. 

Anarthrie  presque  complète  :  dit  seulement  «  ma  maman  ». 

Agraphie  incomplète.  A  pu  écrire  ces  quelques  mots  le  2  juin  1919  :  «  ma 
maman,  j’embrasse  ma  Lucette  »  (sa  sœur).  Il  a  mis  l’adresse  exactement. 

,9  filin.  —  Crise  épileptiforme  généralisée  à  2  heures  do  Taprès-midi  alors  que 
le  malade  était  couché.  Cri  initial,  perte  de  connaissance  complète.  Convulsions 
cloniques  puis  toniques  ;  morsure  do  la  langue,  incontinence  d’urine. 

A  la  fin  de  la  crise,  sueurs  très  abondantes. 

3  fuillet.  —  Nouvelle  crise  identique  à  la  précédente,  survenue  à  4  heures  de 
l’après-midi. 

12  fuillet.  —  Crise  semblable,  sans  incontinence  d’urine. 


Ainsi  ch(3z  notre  malade,  au  cours  d’une  atteinte  grippale  avec  compli¬ 
cations  pulmonaires  est  apparue,  «  sans  ictus  »,  une  hémiplégie  droite  avec 
aphasi(!  totahî  sulfisamment  classique  pour  que  nous  n’insistions  pas  plus 
longuement  sur  ses  caractères  cliniques. 

La  patliogénie  de  semblables  accidents  nous  paraît  plus  intéressante  à 
discub'r  : 

Étatit  dotiriécs  ru))parition  lente  et  sans  ictus  de  l’hémiplégie,  les  crises 
comitiales  observées  ultérieurement,  on  aurait  pu  penser  à  un  foyer  d’encé- 
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phalite  localisée.  La  grippe  en  (3fïot  permit  à  certains  auteurs,  à  Claude  en 
particulier,  d’observer  quelques  très  rares  cas  d’encéphalite  vérifiés  anato¬ 
miquement.  On  sait  d’ailleurs  le  rôle  que  les  auteurs  ont  attribué  au  virus 
grippal  dans  l’encéphalite  léthargique.  Or,  dans  notre  cas,  l’examen  du 
liquide  céphalo-rachidien  pratiqué  par  M.  le  docteur  Mestrezat,  deux  heures 
après  l’apparition  de  l’iiémiplégie,  a  donné  une  formule  cytologique  absolu¬ 
ment  normale,  ce  qui  ne  cadre  pas  semble-t-il  avec  une  encéphalite  même 
localisée. 

Il  reste  donc  —  et  c’est  vers  cette  opinion  que  nous  penchons  —  la  possi¬ 
bilité  d’un  foyer  d’encéphalomalacie  par  embolie  microbienne  (1). 

M.  Souques.  —  Depuis  la  séance  do  novembre  dernier,  j’ai  eu  l’occa¬ 
sion  de  recueillir  quatre  observations  d’accidents  nerveux  consécutifs  à  la 
grippe.  Ce  qui  ne  veut  pas  dire  que  ces  accidents  aient  été  fréquents  dans  la 
dernière  épidémie.  Je  continue  à  les  considérer  comme  rares.  Voici  un  court 
résumé  de  ces  quatre  cas. 

Obs.  I.  —  G...,  18  ans,  est  pris  de  grippe  le  22  septembre  1918,  avec  fièvre  élevée 
et  congestion  pulmonaire  double.  Vers  le  5  ou  le  6  octobre,  brusquement,  il  est 
frappé  d’hémiplégie  droite  complète  avec  troubles  de  la  parole,  mais  sans  perte 
de  connaissance.  L’amélioration  fut  progressive.  La  ponction  lombaire  et  la  réac¬ 
tion  de  Bordet-Wassermann  avaient  été  négatives. 

A  son  entrée  à  la  Salpêtrière,  le  7  janvier  1919,  on  constatait  une  hémiparésie 
droite  très  nette,  avec  exagération  des  réflexes  tendineux,  clonus  de  la  rotule, 
flexion  combinée,  signe  du  peaucier,  mais  sans  signe  de  Babinski  ni  clonus  du  pied. 

Obs.  II.  —  T...,  41  ans,  fut  atteint  de  grippe  le  20  novembre  1918,  caractérisée 
par  de  la  céphalée,  de  la  courbature,  de  la  fièvre,  sans  complications  pulmonaires. 
L’élévation  thermique  ne  dura  que  trois  à  quatre  jours.  Le  !*>'  décembre,  il  fut 
pris  brusquement  d’hémiplégie  gauche  complète  et  totale.  Il  resta  quinze  jours 
Sans  pouvoir  faire  un  mouvement,  puis  la  motilité  revint  peu  à  peu.  Il  fut  envoyé 
à  la  Salpêtrière,  le  24  janvier  1919. 

Il  s’agissait  d’hémiplégie  qui  permettait  la  marche  en  fauchant.  Du  côté  gauche, 
il  y  a  exagération  des  réflexes  tendineux  avec  clonus  du  pied  et  signe  de  Babinski. 
La  réaction  de  Bordet-Wassermann  est  négative  ;  h^  malade  nie  toute  spécificité. 
Le  cœur  est  normal. 

Obs.  III.  —  Lac...,  26  ans,  est  pris  de  grippe,  le  novembre  1918,  forme 
sérieuse,  sans  complication  pulmonaire,  mais  avec  hyperthermie  à  40°  pendant 
huit  jours  et  céphalée  intense.  Le  huitième  jour,  au  matin,  il  se  réveille  hémiplé¬ 
gique  du  côté  gauche.  Il  est  évacué  sur  Troyes,  le  30  décembre,  et  puis  sur  la  Sal¬ 
pêtrière,  le  22  janvier  1919. 

A  son  entrée,  on  constate  l’existence  d’une  hémiplégie  gauche  très  marquée. 
La  marche  est  possible  mais  elle  est  lente  et  difficile.  La  contracture  est  accusée  ; 
du  côté  paralysé,  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés,  le  réflexe  plantaire  est  nul 
(tandis  qu’il  se  fait  en  flexion  très  prononcée  à  droite)  ;  la  flexion  coml)inée  est 
très  nette. 

La  réaction  de  Wassermann,  pratiquée  à  Troyes,  aurait  été  positive,  dit  ce 
malade  ;  il  ajoute  qu’il  n’a  aucun  souvenir  d’aci’idenis  sy|)hilili<uies. 

Obs.  IV.  —  Lo...,  27  ans.  Grippe  1((  7  janvier  1919,  d’intensité  moyenne,  sans 

(1)  Depuis  la  présentatinn  de  notre  malade,  Fatou  a  rapporté  à  la  Société  anatomique, 
séance  du  26  juillet  1919,  un  cas  suivi  d’autopsie  dans  lequel  l’hémiplégie  était  consécu¬ 
tive  à  un  ramollissement  par  embolie,  au  cours  d’îme  endocardite  végétante  grippale  véri¬ 
fiée  macroscopiquement.  —  Nous  i)récisons  que  (liez  notre  malade  l’examen  cardiijva.scu- 
laire  est  actuellement  négatif. 
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complication.  Il  reste  alité  pondant  dix  jours.  Le  20  janvier,  il  éprouve  une  fai- 
ble.sse  marquée  dans  les  membres  inférieurs  et  dans  les  doigts  des  mains  avec  perte 
de  la  sensiljililé,  dit-il,  au  niveau  des  doigts.  Ces  troubles  vont  en  augrnentanl, 
en  même  temps  (ju^apparaissent  des  douleurs  vives  dans  les  mollets.  Il  est  envoyé 
à  la  Salpêtrière  le  17  février  1919. 

A  cette  date,  le  malade  est  incapable  de  marcher  et  de  se  tenir  debout  ;  soutenu 
par  deux  autres,  il  peut  marcher  en  stoppant.  Aux  membres  supérieurs,  la  force 
musculaire  est  très  diminuée. 

Les  réflexes  achillécns  sont  abolis  ainsi  que  les  rotulicns,  les  radiaux  et  les  tri- 
cipitaux. 

Ce  malade  se  plaint  de  douleurs,  de  cramjjos  et  de  fourmillements  dans  les  jambes 
et  de  douleurs  vives  dans  les  mollets.  La  pre.ssion  de  ceux-ci  est  extrêmement 
douloureuse.  Il  n’y  a  pas  d’anesthésie  appréciable. 

Amyotrophie  diffuse  dans  les  membres  inférieurs,  marquée  surtout  au  niveau 
des  quadricei)s. 

L’examen  électrique,  fait  le  21  février,  montre  une  réaction  de  dégénérescence 
partielle  dans  les  nerfs  sciatique  poplité  externe  et  interne,  des  deux  côtés,  avec 
hypoexcitabilité  des  muscles  innervés  par  les  deux  sciatiques  et  les  deux  cruraux.  Il 
n’y  a  pas  de  müdiflc.T.tions  électriques  notables  au  niveau  des  membres  supérieurs. 

Une  ponction  lombaire,  pratiquée  le  26  février,  montre  une  lymphocytose  très 
discrète  (4,6  à  la  cellule  de  Nageotte)  et  0,31  d’albumine.  La  réaction  de-Bordet- 
Wassermann  est  négative  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  dans  le  sang. 

Au  mois  de  mars,  l’amélioration  commence  :  le  malade  commence  à  marcher. 
A  la  fin  de  mai,  elle  s’est  accentuée,  mais  les  douleurs,  l’amyotrophie  et  l’aboli¬ 
tion  des  réflexes  tendineux  persistent. 

Ces  quatre  malades  étaient  des  soldats  ;  ils  n’avaient  jamais  eu  de  syphilis 
à  leur  connaissance,  et  ils  n’en  présentaient  aucun  signe  actuel.  Chez  un  seul, 
la  réaction  de  Bnrdot-Wassermann  aurait,  paraît-il,  été  positive.  Il  n’en  est 
pas  moins  vrai  que  l’apparition  des  troubles  nerveux  en  pleine  poussée 
grippale  permet  d’éliminer  la  syphilis,  comme  cause,  même  chez  lui. 

L’origine  grippale  des  complications  nerveuses  me  paraît  s’imposer  dans 
fces  quatre  cas.  Dans  trois  d’entre  eux  il  s’agit  d’hémiplégie  cérébrale, 
dans  un  de  névrite  périphérique.  Il  s’ensuit  que  la  grippe  peut  amener  des 
complications  nerveuses  graves  ou  incurables  qui  doivent  entrer  en  ligne  do 
compte  pour  établir  le  taux  de  l’allocation  ou  de  la  pension. 

VI.  Un  cas  de  Névrite  Hypertrophique  progressive  non  Familiale 

de  l’Adulte,  par  MM.  Gustave  Koussy  et  Lucien  Cohnii,  (Note  résumée)  (1). 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  au  Centre  Neurologique  de  la  7®  Ré¬ 
gion  un  cas  qui,  tout  en  se  rapprochant  anatomiquement  des  deux  formes 
connues  de  névrite  hypertrophique  (type  Dejerine  et  Sottas  et  typé  Pierre 
Marie  et  Boveri),  s’en  distingue  nettement  par  plusieurs  caractères  cliniques. 

Il  s’agit  d’un  homme  chez  lequel,  sans  antécédents  familiaux,  l’affection  est 
apparue  à  l’âge  de  40  ans  par  une  atrophie  des  membres  supérieurs. 

Au  moment  où  nous  examinons  le  malade  (3  ans  après  le  début)  on  note  les 
signes  suivants  : 

L’amyotrophie  est  surtout  iharquée  aux  membres  supérieurs  où  elle  affecte  le 
type  Aran-Uuchenne  ;  elle  s’accompagne  de  trémulation  fibrillaire  et  de  réaction 
de  dégénérescence  dans  les  muscles  correspondant  aux  nerfs.  L’ataxie  est  nette 

(1)  L’observation  détaillée  de  <  e  cas  avec  dessin, s  des  préparations  histologiques  paraîtra 
dans  les  Annales  du  Médecine,  n"  4,  1919. 
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surtout  à  gaucho  tant  aux  membres  supérieurs  qu’aux  membres  inférieurs  et  le 
signe  de  Homberg  est  marqué.  Il  existe  en  outre  un  tremblement  du  type  inten¬ 
tionnel  aux  deux  membres  supérieurs. 

Les  troubles  do  la  sensibilité  superficielle  et  profonde  à  la  main  gauche  sont 
légers.  Les  réflexes  acliilléens  et  médio-plantaires  sont  abolis  bilatéralement  ; 
quant  au  réflexe  rotulien,  très  faible  à  droite,  il  n’existe  pas  à  gauche.  On  note  de 
plus  l’abolition  des  stylo-radial  et  radio-pronateur  aux  membres  supérieurs.  Enfin 
les  réactions  pupillaires  sont  normales. 

L'élude  histologique  d’un  fragment  du  cubital  prélevé  par  biopsie  et  poursuivie 
àu  moyen  des  méthodes  de  coloration  de  la  neurofibrille,  peut  être  résumée  ainsi  : 

1“  Dégénérescence  des  gaines  d(^  myéline  avec,  par  places,  imbrication  on 
bulbe  d’oignon  de  ces  gaines  ; 

2°  Prolifération  considérable  des  noyaux  do  l’appareil  de  Schwan  ; 

3°  Altération  du  cylindraxe  central,  (jui  est  tantôt  gonflé,  tantôt  aminci 
et  peu  argentophilo  ; 

4°  Présence  de  nombreux  ]>eLits  cylindraxos  de  régénération  situés  entre  les 
lamelles,  tantôt  jmrallèlos  aux  cylindraxes,  tantôt  en  spirale  ; 

5°  Légère  hypeiplasie  du  tissu  conjonctif  avec  cellules  amybüïdes  névrogliques 
ou  cellules  conjonctives  errantes.  Peu  ou  pas  de  lésions  vasculaires. 

Si  on  compare  notre  cas  à  ceux  de  Dejerine-Sottas  et  P.  Marie-Boveri, 
on  voit  qu’il  existe  entre  eux  de  nombreuses  différences  cliniques. 

Contrairement  à  ce  qu’on  observe  dans  la  forme  de  Dejerine,  le  début  est 
tardif,  il  n  ’y  a  pas  d’Argyll-Robertson,  ni  de  myosis,  pas  de  nystagmus,  ni 
d’atrophie  musculaire  généralisée,  et  il  existe  du  tremblement  intentionnel. 
Notre  type  se  différencie  d’autre  part  de  la  forme  de  Pierre-Marie  par  l’ab¬ 
sence  de  caractère  familial,  de  parole  scandée,  d’exophtalmie  et  de  prédomi¬ 
nance  de  l’atrophie  musculaire  systématisée  au  membre  supérieur  affectant 
le  type  Aran-Duchenne. 

Par  contre,  il  existe  en  littérature  des  cas  qui  peuvent  être  rapprochés  du 
nôtre.  D’abord  deux  cas  de  Long  (1)  où  il  s’agissait  de  formes  atténuées  de 
névrite  interstitielle  hypertrophique  sans  augmentation  du  diamètre  des 
nerfs,  mais  avec  hyperplasie  du  tissu  interstitiel  et  épaississement  des  gaines 
de  Schwan.  Dans  les  deux  cas  le  début  fut  tardif  (53  ans  dans  le  premier,  et 
44  ans  dans  le  second). 

Puis  un  cas  de  Ghiarini  et  Nazari  où  l’atrophie  affectait  le  type  Charcot- 
Marie,  à  début  également  tardif  (30  ans)  (2). 

Il  est  à  remarquer  que  dans  les  cas  de  Long,  il  n’existait  pas  d’hypertro- 
Phie  appréciable  macroscopiquement;  seul  l’examen  histologique  révéla 
la  lésion.  On  peut  admettre,  nous  semble-t-il,  que  l’on  a  affaire  à  deux  stades 
évolutifs  d’une  môme  affection,  notre  observation  caractérisant  le  stade  le 
plus  avancé. 

Quant  à  l’étiologie,  on  pourrait  discuter  la  spécificité,  le  Wassermann  du 
liquide  céphalo-rachidien  ayant  été  positif  chez  notre  malade.  Mais  nous 
devons  remarquer  d’abord  qu’il  ne  s’agit  là  que  d’un  examen  unilatéral 

(1)  Loxa.  Atrophie  musculaire'-  progressive  type  Aran-Duchenne  de  nature  névritique. 
Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  n“  4,  juillet-août  1912. 

(2)  CHIA.RINI  et  NazaiÙ.  Studio  clinico-anatomo-pathologico  di  un  caso  di  nevrite  inters- 
Uziale  ipertrolica  con  atrofla  muscolare  tipo  Charcot-Marie.  Ricisia  Opprdaliera,  anno  1913 
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dont  nous  n’avons  pas  porsonnolloment  vérifié  les  résultats.  Il  semble  dé¬ 
plus  qu’en  l’état  actuel  de  la  science,  le  Wassermann  positif  seul  ne  saurait 
avoir  de  valeur  absolue.  Enlin  chez  notre  malade  la  dissociation  entre  la 
réaction  cytologi(}ue  négative  que  nous  avons  contrôlée  nous  même  et  d’autre 
part  le  Wassermann  positif  dont  nous  m;  pouvons  affirmer  la  sûreté  des 
techniques  de  recherche,  nous  autorise,  semble-t-il,  à  rejehjr  la  syphilis. 

Enfin  les  recherches  bactériologiques  pratiquées  dans  le  fragment  de  nerf 
prélevé  par  biopsie  et  dans  le  mucus  nasal  ont  été  négatives,  ce  ([ui  ne  permet 
pas  d’incriminer  le  bacille  de  Hansen  comme  étant  la  cause  de  la  névrite. 

S’agit-il  d’une  affection  acquise  ou  bien  d’un  processus  familial  à  appari¬ 
tion  tardive  et  dont  les  antécédents  nous  auraient  échappé?  11  ikjus  est 
impossible  à  l’iieure  actuelle  de  prendre  part  en  faveur  de  l’une  ou  l’autiH! 
hypothèse.  Maintenant  que  l’athuition  est  attirée  sur  de  tels  faits,  peut- 
être  dans  toute  atrophie  musculaire  s’accompagnant  d’hypertrophie  des 
nerfs  périphériques  l’examen  systématique  du  tronc  nerveux  hypertropliié, 
prélevé  par  biopsie,  apportera-t-il  de  nouveaux  documents  susceptibles 
d’éclaircir  cette  question. 

En  résumé,  le  fait  que  nous  rapportons  aujourd’hui, rapproché  des  cas  d(3 
Long  et  do  Chiarini-Nazari,  nous  pefiind  d’individualiser  dans  le  groupi! 
des  névrites  hypertrophiques  un  troisième  type  se  distinguant  cliniquement 
dos  formes  de  Dejerine-Sottas  et  de  Pierre  Marie-Boveri. 

Non  familial,  apparaissant  chez  l’adulte,  tels  sont  les  grands  caractères 
qui  le  distinguent  des  formes  précédentes.  Aussi  proposons-nous  de  le  désigner 
sous  le  nom  de  Névrite,  hypertrophique  progressive  et  non  familiale  de  V adulte. 

Vil.  Syndrome  Hallucinatoire  tardif  chez  un  Traumatisé  de  la  Région 
Occipito-temporale,  par  M.  Pierre  Kah.v. 

Le  malade!  dont  nous  rapportons  ici  l’observation  et  que!  nous  présentons 
à  la  Seiciéto  éveille  un  intérêt  spécial  <1  plusieurs  peùnts  de  vue. 

Parvenu  à  l’âge  de  53^ans  sans  jamais  avoir  présenté  aucun  symptôme 
d’une  affection  psychique  quelconque,  il  fut  à  ce  moment  victime  d’une 
agression  et  fortement  cemtusionné  dans  la  régiem  temporo-occipitale  droite. 
Alors  apparurent  quelques  jours  après  ce  traumatisme  des  symptômes  ner¬ 
veux  (moteurs  et  sensoriels)  et  psychiques. 

Le  furent  une  hémianopsie  droite  homonyme,  les  crises  d’épilepsie  bra- 
vais-jacksoniennes  d’une  part  et  d’autre  part,  de  l’obnubilation  mentale 
avec  fatigabilité  (ixtrême  et  amnésie. 

Plus  d(>  trois  ans  après  ce  traumatisme,  le  malade  entre  au  Service  des 
agités  de  la  Pitié  dans  un  état  délirant  hallucinatoire  extrêmement  violent. 
En  outre,  l’hémianopsie  s’est  étendue  et  est  devenue!  double.  Les  (trises 
jacksoniennes  pi'rsistent  avec  amnésie  post-paroxystique.  L’état  délirant 
est  caractérisé  par  d(!s  idées  mégalo-maniaques  mystiques  à  base  d’halluci¬ 
nations  auditives  accompagnées  d’un  état  anxieux. 

La  situation  cependant  s’améliore  i)rogre.ssivement,  lorsque  apparaissent 
des  phénomènes  d’aphasie  transitoire,  surdité  verbalh,  cécité  verbale,  sans 
apraxie. 
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La  radiographie  pratiquée  par  M.  Delherm  ne  donne  rien  de  perceptible. 
La  fond  d’œil  est  normal.  Les  réflexes  oculaires  tendineux  cutanés  et  osseux 
et  le  liquide  céphalo-rachidien  sont  normaux.  Du  reste  voici  l’observation  : 

Gr...,  Gooi'ges,  âgé  de  53  ans.  Clerc  do  notaire. 

Aniécédenl.  héréditaire.  —  Mère  morte  aliénée  dans  )in  asile. 

Antécédent  personnel.  —  Aurait  eu  une  coxalgie  dans  sa  seconde  enfance.  Carac¬ 
tère  susceptible,  quelque  peu  orgueilleux. 

Prépare  la  carrière  ecclésiastique  mais  l’abandonne  après  avoir  ])ris  les  grades 
mineurs.  Entre  dans  le  commerce,  puis  devient  clerc  de  notaire  dans  une  ville  de 
l’Oise. 

Au  moment  de  la  mobilisation,  est  réformé.  Étant  gardien  de  propriété  dans  la 
ville  de  C...,  est  attaqué  par  deux  soldats  pillards,  et  est  contusionné  dans  la  région 
occipito-temporale  droite  (janvier  1915).  Sept  ou  huit  jours  après,  apparaissent 
des  troubles  visuels  caractérisés  i)ar  une  hémianopsie  homonyme  droite.  En  même 
temps,  l’entourage  remarque  de  l’obnubilation  mentale,  une  incapacité  au  travail, 
une  très  grande  fatigabilité.  La  mémoire  aurait  été  déficiente  et  il  aurait  dû 
abandonner  sa  profe.ssion  de  clerc  de  notaire.  On  note  cependant  quelque  amélio* 
ration  jusqu’en  juillet  1915.  A  cette  époque,  apparition  do  crises  bravais-jackso- 
niennes  précédées  d’une  ara  psychique  (excitation  avec  idées  mélancoliques). 

Cos  crises  sont  signalées  par  la  femme  du  malade.  Lui  no  s’en  est  jamais  souvenu. 
De  nouveau,  amélioration,  mais  persistance  de  ces  crises  pas  très  fréquentes 
(10  ou  12  par  an),  des  troubles  oculaires  de  diminution  do  la  mémoire  et  d’amai¬ 
grissement. 

Le  4  mars  1919,  le  malade  entre  au  service  des  agités  de  la  Pitié. 

Il  est  dans  un  état  d’agitation  extrême.  Il  est  tout  nu  dans  la  chambre.  Il  crie. 
Il  chante  des  psaumes.  Quelques  jours  après,  son  aspect  change.  Il  devient  silen¬ 
cieux,  déprimé,  anxieux.  Puis  l’anxiété  diminue  et  il  reste  un  peu  mélancolique. 

L’orientation  dans  l’espace  et  le  temps  est  conservée.  Les  mémoires  d’évocation 
et  de  fixation  sont  intactes.  Donc  pas  de  confusion  mentale.  Cependant  les  pro¬ 
cessus  évocatifs  sont  ralentis.  L’origine  de  cette  légère  obtusion  peut  être  recher¬ 
chée  dans  la  fatigue  du  malade  qui  est  évidente.  Il  a  conscience  de  sa  situation, 
ce  gâte  pas.  «  Je  crois  bien,  dit-il,  que  j’ai  dit  des  bêtises,  que  je  suis  fou.  Gela 
cie  gêne.  Je  ne  peux  plus  gagner  ma  vie,  et  cela  me  tourmente.  » 

Il  se  souvient  avoir  eu  depuis  une  dizaine  de  jours  des  idées  bizarres  :  il  se 
Cï’oyait  roi  do  France.  «  Cela  m’a  été  dit,  raconte-t-il,  c’étaient  des  sortes  de  voix, 
des  voix  d’hommes,  des  voix  célestes,  comme  des  voix  de  pensée.  »  Il  a  cons¬ 
cience  que  c’était  maladif,  «  que  ce  n’était  pas  vrai  ». 

Use  plaint  de  douleure  dans  la  région  occipitale  droite. 

Pas  d’hallucinations  dans  les  autres  sphères. 

Pas  d’interprétations  délirantes.  Conservation  de  l’affectivité. 

Pas  de  troubles  ni  d’accrocs  de  la  parole. 

point  de  vue  physique,  aspect  fatigué,  amaigri.  Le  regard  est  —  par  inter¬ 
valles  —  d’aspect  inspiré.  Le  teint  est  pigmenté,  la  langue  saburrale.  Pas  de  tem- 
I*®^.ture.  Le  pouls  est  normal. 

Rien  à  l’auscultation  du  cœur  et  du  poumon.  Le  foie  est  gros  et  déborde  d’un 
•“avers  de  doigt.  Il  est  douloureux  àla  palpation.  Le  ventre  est  quelque  peu  rétracté. 

Atrophie  musculaire  et  déformation  de  la  jambe  droite  avec  déviation  du  radius 
m  coxalgie).  Réflexes  tendineux,  de  défense,  plantaires  et  oculaires  nor- 

aux.  Sensibilité  normale.  Urines  normales.  Liquide  céphalo-rachidien  normal, 
^sermann  négatif  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien. 

15  mars.  —  Calme.  Disparition  des  idées  délirantes  et  de  la  dépression  mélan- 
cchque.  S’alimente. 

19  rnars.  —  Crise  bravais-jacksonienne  survenue  la  nuit.  Côté  droit.  Le  len- 
^A^u'  •',®cherche  négative  du  réflexe  de  l’orteil. 

Aphasie  motrice  transitoire  qui  dure  jusqu’au  23.  Se  désole  de  ne  pouvoir 
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s’oxprinn'i'.  Il  (;oiniii(iiicf  une  jihrase  —  dit  un  ou  deux  mots,  luds  des  mots 
impi'opnis  —  se  la?neute  et  ne  peut  arriver  à  trailuire  sa  i)onsée.  .S’impatiente. 
Sui'dilé  verbale.  —  D.  «  Commeril'  vous  appelez-vous  ?  »  —  li.  «  Je  n’ai  pas  d’ar¬ 
gent.  «  —  Gepondaid,  quelques  instants  après,  on  lui  demande  de  donner  la  main 
et  il  exécute  le  geste  sollicité. 

Cécité  viu'bale.  On  écrit  sur  un  papier  :  «  Comment  allez-vous  ce  matin?»  et 
il  ne  peut  répondre.  Il  l'ait  signe  (pi’il  ne  jeml  jias  el  s'impalimite. 

Pas  d’apraxie. 

Le  2.J  mars,  l’aidiasie  a  disjiai'u.  Il  est  irrilable,  inquiet,  anxieux. 

«  Je  vais  peut-être  être  mis  à  mort.  »  «  J’ai  entendu  cela  dans  mon  esprit.  C’est 
une  impression.  ».  Il  est  désorienté. 

«  Où  suis-je?  Pourquoi  suis-je  icir  Où  est-ce  ici?  Je  im  crois  ])as  ipie  ce  soit  un 
hôpital.  » 

Le  2S  rnai's,  disparition  de  l’anxiété.  Mais  le  caractèri-  des  hallucinations  audi¬ 
tives  devient  plus  net.  Il  écoute  les  voix  dans  le  calorifère.  «  Il  y  a  des  paroles 
qui  nie  vieuneni,  —  dit-il,  —  et  m’étreignent  le  front  ».  Ün  lui  jiarle  du  rôle  qu’il 
aurait  à  jouer  pour  sauver  la  religion.  Par  la  suite,  les  hallucinations  s'estompent 
progressivement  et  disparaissent. 

L"  service  de  veille  a  signalé  une  autre  crise  épileptiforme  au  début  do  mai. 
On  instaure  le  régime  bromuré  et  les  crises  ne  se  sont  pas  renouvelées  depuis. 

L’examen  dos  yeux,  pratiipié  iiar  M. ’Monthus,  a  donné  le  résultat  suivant  : 

«  Double  hémianopsie.  Persistance  d’un  tout  petit  champ  central.  Aucune  lésion 
appréciable  du  fond  de  l’œil,  ni  de  la  périphérie  du  nerf  optique.  » 

La  radiographie,  faite  par  M.  Dclherm,  n’a  rien  décelé  d’anormal  dans  la  zone 
occipitale  temporale. 

Actuellement,  le  malade  semble  guéri  au  point  do  vue  psychique. 

Il  se  souvient  de  ses  hallucinations  auditives.  Il  avait  même  cru  reconnaître 
la  voix  de  son  patron,  le  notaire,  —  et  s’était  demandé  si  on  ne  luiparlait  pas  au 
moyen  d’un  phonographe.  Quelques-unes  des  voix  étaient  comme  intérieures  — 
comme  des  idées  —  et  elles  étaient  de  doux  sortes,  bonnes  et  mauvaises.  11  y 
avait  on  lui  comme  un  dualisme. 

Il  se  trouve  bien  en  ce  moment,  sauf  une  douleur  sourde  qui  persiste  dans  la 
zone  du  traumatisme,  et  des  troubles  oculaires  ijui  le  gênent. 

En  résumé,  dans  cette  observation,  plusieurs  «  points  paraissent  devoir 
retenir  l’attention.  C’est  d’abord  l’évolution  des  troubles  psychiques  de  diffé¬ 
rents  ordres  chez  un  homme  d’hérédité  lourde  (mère  aliénée)  à  la  suite  d’un 
traumatisme  crânien. 

Si  les  troubles  d’asthénie,  d’obtusion  et  d’amnésie  qui  ont  suivi  plus  ou 
moins  immédiatement  le  traumatisme,  sont  d’observation  comrdune  dans 
les  syndromes  commotionnels,  il  faut  noter  cependant  la  venue  tardive  de 
l’épisode  hallucinatoire  auditif  avec  idées  délirantes  de  grandeur  et  troubles 
de  l’affectivité,  qui  ne  se  manifestent  que  plus  de  quatre  ans  après  le  trau¬ 
matisme. 

Peut-être  la  présence  de  crises  comitiales  bravais-jacksoniennes  permet- 
elle  de  faire  rentrer  ces  troubles  psychiques  dans  le  cadre  des  psychoses  épi¬ 
leptiques.  Quoi  qu’il  en  soit,  ce  syndrome  tardif  post-traumatique  où  se 
combinent  la  crise  bravais-jacksonienne,  l’aphasie  transitoire,  la  bouffée 
délirante  hallucinatoire  —  et  où  les  troubles  oculaires  situent  la  lésion  ini¬ 
tiale  —  nous  a  paru  devoir  être  rapporté  ici,  comme  un  document  d’appoint 
à  l’étude  des  rapports  anatomiques  des  lésions  cérébrales  et  des  troubles 
psychiques  hallucinatoires  de  la  sphère  auditive. 
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VHi.  Paralysie  Ascendante  Aiguë  de  Landry  consécutive  àune  Vac¬ 
cination  Antityphoïdique,  pav  MM.  (iEonuKs  Cuillain  et  J. -A.  llAnHÉ. 

La  vaccination  antityphoïdique  a  rendu  de  tels  services  à  nos  armées,  les 
résultats  préventifs  obtenus  ont  été  si  utiles  et  si  probants,  qu’il  y  a  mainte¬ 
nant  un  réel  intérêt  scientifique  à  faire  connaître  les  quelques  complications 
qui  ont  pu  survenir  au  cours  de  ces  vaccinations  ;  ces  complications  sont 
d’ailleurs  très  rares  par  rapport  au  très  grand  nombre  de  sujets  qui  ont  été 
vaccinés.  L’observation  que  nous  rapportons  nous  paraît  mériter  au  point 
de  vue  neurologique  d’être  relatée  ;  il  s’agit  d’un  cas  mortel  de  paralysie 
aiguë  de  Landry  dont  les  rapports  de  causalité  avec  une  injection  de  vaccin 
T  AB  nous  paraissent  indiscutables. 

Le  brigadier  T...  Joseph,  âgé  de  31  ans,  cullivaleur  de  son  état,  du  ..S  régiment 
d’artillerie,  entre  le  13  août  1916  au  Centre  neurologique  de  la  VL  armée  avec  une 
fiche  portant  la  mention  suivante  :  «  Troubles  de  la  motilité  consécutifs  à  une  vac¬ 
cination  TAB  (1  c.  c.  1/2).  » 

Le  brigadier  T...  ne  présente  aucun  antécédent  héréditaire  ou  personnel  inté¬ 
ressant  à  signaler  ;  il  est  marié  et  a  trois  enfants  ;  il  est  très  affirmatif  sur  ce  qu’il 
n  a  jamais  contracté  la  syphilis  ni  fait  usage  avec  excès  de  boissons  alcooliques  ; 
il  a  été  vacciné  déjà  en  1915  contre  la  fièvre  typhoïde  par  trois  injections  de 
Vaccin.  Il  était  en  ti'ès  bonne  santé  quand,  le  1®'  août  1916,  il  s’embarqua  près  de 
Nancy  pour  venir  dans  la  Somme  ;  durant  plusieurs  jours,  il  fut  privé  de  sommeil. 
Le  9  août,  le  brigadier  T...  est  revacciné  par  le  médecin-chef  du  Parc  d’artil¬ 
lerie  divisionnaire  qui  pratique  à  Tépaule  gauche  une  injection  de  1  c.  c.  1/2  de  vaccir;  ' 
à  l’éther  provenant  du  laboratoire  du  Val-de-Grâcc.  Dans  le  courant  de  la 
Soirée  et  dans  la  nuit  il  se  sent  mal  à  Taise  ;  le  lendemain,  10  août,  il  a  la  sensation 
d’avoir  les  jambes  engourdies  et  raides  ;le  11,  ces  troubles  s’accentuent  et  de  plus 
1  engourdissement  apparaît  aux  deux  mains  ;  le  12,  il  remarque  qu’il  ne  peut  plus 
siffler.  C’est  alors  qu’il  est  évacué  sur  le  Centre  neurologique  de  la  VI®  armée  où 
fi  entre  le  13  août  au  soir.  Le  lendemain,  14  août,  nous  avons  fait  les  constatations 
suivantes  : 

Il  s’agit  d’un  homme  fort,  très  bien  musclé,  paraissant  d’une  très  bonne  consti¬ 
tution  générale.  Quand  on  le  met  debout,  il  s’effondre.  Quand  on  l’examine 
su  lit  dans  le  décubitus  dorsal,  on  constate  que  les  différents  mouvements  de 
flexion  et  d’extension  des  orteils,  de  flexion  et  d’extension  de  l’articulation  tibio- 
tarsienne,  d’abduction  et  d’adduction  du  pied  se  font  sans  aucune  force  ;  la  flexion 
de  la  jambe  sur  la  cuisse  est  très  difficile,  l’extension  un  peu  meilleure.  Couché 
dans  le  décubitüs  dorsal,  le  malade  ne  peut  spontanément  s’asseoir  ;  assis, il  ne  peut 
®e  maintenir  dans  cette  position  ;  les  muscles  fléchisseurs  et  extenseurs  du  tronc 
®ont  donc  touchés.  Aux  membres  supérieurs  la  diminution  de  la  force  musculaire 
Constatable,  mais  est  relativement  peu  accentuée.  Il  n’existe  aucun  trouble 
la  musculature  du  cou.  L’examen  des  muscles  de  la  face  montre  que  le  malade 
peut  siffler,  mais  il  ferme  très  bien  les  yeux.  Il  n’y  a  aucun  trouble  de  la  déglu- 
fiion.  La  motilité  oculaire  extrinsèque  est  normale;  les  pupilles  sont  égales  et  réa- 
Sissent  très  bien  à  la  lumière  et  à  l’accommodation. 

On  constate  de  l’hypotonie  des  muscles  des  membres  inférieurs.  Il  n’y  a  ni  signe 
®  Kernig,  ni  raideur  de  la  nuque,  ni  contractures. 

L  examen  électro-diagnostic  est  pratiqué  par  M.  Strohl  et  donne  les  résultats 
ffivants.  Au  courant  faradique  l’excitabilité  est  bien  conservée  pour  les  muscles 
..  *ïei’fs  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  ;  l’excitabilité  est  en  outre  sen- 
olement  égale  des  deux  côtés,  les  différences  n’atteignant  pas  en  général  1  cm. 
e  la  graduation  du  chariot  (sauf  pour  le  nerf  crural  :  8  cm.  4  à  droite  et  6  cm.  5  à 
eauche)  et  étant  tantôt  en  faveur  du  côté  droit,  tantôt  en  faveur  du  côté  gauche. 


596 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


Au  courant  galvanique  l’excitabilité  des  muscles  des  membres  supérieurs  et  infé¬ 
rieurs  est  bonne,  il  n’y  a  pas  d’inversion  de  la  formule  polaire,  pas  de  lenteur  des 
secousses,  pas  de  déplacement  des  points  moteurs. 

Les  réflexes  roluliens,  achilléens,  médio-plantaires  sont  abolis  ;  de  même  sont 
abolis  les  réflexes  stylo-radiaux,  radio-pronateurs,  cubito-pronateurs,  fléchisseurs 
du  poignet,  olécraniens.  Le  réflexe  cutané  plantaire  n’amène  à  droite  et  à  gauche 
aucun  mouvement  des  orteils  mais  détermine  la  contraction  à  distance  du  ten¬ 
seur  du  fascia  lata  et  aussi  un  léger  mouvement  de  flexion  de  la  jambe  sur  la 
cuisse.  Les  réflexes  crémastériens  sont  difficiles  à  interpréter,  mais  les  réflexes 
cutanés  abdominaux  sont  normaux. 

Le  malade  se  plaint  de  sensations  subjectives  d’engourdissement  aux  pieds  et 
aux  mains  ;  il  n’y  a  pas  de  douleurs  spontanées,  la  pression  des  nerfs  et  des  muscles 
ne  réveille  non  plus  aucune  douleur.  On  constate  une  très  légère  hypoesthésie 
tactile  aux  pieds  et  aux  mains,  il  n’y  a  pas  de  troubles  de  la  sensibilité  thermique, 
la  sensibilité  vibratoire  est  normale;  la  notion  de.s.  attitudes  segmentaires  et  la 
perception  stéréognostiquo  sont  normales. 

Aucun  trouble  des  sphincteis. 

La  température  est  do  36“,8  ;  le  pouls  à  96. 

Il  n’existe  aucun  trouble  du  cœur  ni  des  poumons  ;  le  foie  et  la  rate  ont  leur 
volume  normal.  Nous  ajouterons  qu’il  n’existe  aucune  trace  d’inflammation  au 
niveau  de  l’injection  vaccinale. 

Une  ponction  lombaire  donne  issue  à  un  liquide  céphalo-rachidien  clair,  non 
hypertendu,  contenant  0  gr.  75  d’albumine  au  rachi-albuminiinètre  de  Sicard, 
présentant  un  réticulum  fibrineux  assez  volumineux;  un  examen  cytologique 
pratiqué  au  laboratoire  de  bactériologie  et  de  chimie  de  la  VI®  armée  montra  une 
réaction  leucocytaire  très  nette,  avec  environ  15  lymphocytes  par  champ.  Ce 
liquide  céphalo-rachidien  fut  ensemencé  sur  milieux  aérobies  et  anaérobies,  le 
résulta!  de  ces  ensemencements  fut  négatif. 

Une  hémoculture  est  faite  par  le  laboratoire  de  bactériologie  de  l’armée  sur 
milieux  aérobies  et  anaérobies  ;  cette  hémoculture  est  restée  négative  après  sept 
jours  d’étuve. 

Le  15  août,  la  paralysie  des  membres  inférieurs  s’est  accentuée  ;  la  flexion  de 
la  jambe  sur  la  cuisse,  qui  hier  était  possible,  est  maintenant  nulle  ;  les  troubles 
moteurs  du  tronc  et  des  membres  inférieurs  ont  également  augmenté  ;  à  la  face 
on  constate  que  le  malade  ne  peut  silller,  gonfler  ses  joues,  il  ne  peut  fermer  com¬ 
plètement  ses  yeux,  a  du  larmoiement,  il  mastique  difficilement  ;  de  plus  des 
troubles  pharyngo-laryngés  sont  apparus,  il  y  a  de  la  dysarthrie,  une  difficulté 
de  la  déglutition  ;  il  est  pris  de  quintes  de  toux  quand  il  avale  un  liquide,  il  étouffe. 
La  motilité  de  la  langue  paraît  normale.  L’état  général  est  moins  bon,  le  malade 
se  sent  très  déprimé. 

Le  traitement  institué  consiste  en  injections  de  sérum  physiologique,  d’huile 
camphrée,  de  strychnine,  de  spartéine,  d’éther,  inhalations  d’oxygène,  boissons 
alcoolisées,  potion  à  l’acétate  d’ammoniaque,  révulsion  à  la  région  de  la  nuque. 

Le  16  août,  l’état  s’est  encore  aggravé  ;  les  troubles  bulbaires  ont  progressé  ; 
la  motilité  des  membres  inférieurs  est  nulle;  aux  membres  supérieurs,  les  mou¬ 
vements  segmentaires  isolés  sont  encore  possibles,  mais  presque  sans  aucune  force. 
La  diplégie  faciale  est  complète  ;  la  voix  est  enrouée  pai’  paralysie  des  cordes 
vocales,  la  dysarthrie  est  d’ailleurs  telle  qu’on  ne  peut  plus  comprendre  le  malade. 
Il  avale  avec  la  plus  grande  difficulté,  il  tousse,  des  mucosités  existent  dans  la 
trachée  et  dans  les  bronches.  Le  malade  est  somnolent.  Température  à  pouls 
tachycardique  (100-110  P.).  La  quantité  des  urines  recueillies  depuis  la  veille 
est  de  un  litre  ;  un  examen  pratiqué  au  laboratoire  de  chimie  de  l’armée  montre 
une  densité  de  1027,  il  existe  par  litre  34,5  d’urée,  1,55  de  composés  xantho- 
uriques  en  acid(!  urique,  4  gr.  4  de  chlorures,  3  gr.  85  do  phostates  en  P*0*  ;  les 
urines  contiennent  une  légère  quantité  d’albumine. 

Le  17  août,  l’état  reste  stationnaire  avec  la  même  gravité.  Température  à- 
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^7°,  pouls  à  106,  27  respirations.  Depuis  la  veille  le  malade  a  Uriné  1  300  centi¬ 
mètres  cubes. 

Le  18  août,  la  paralysie  des  membres  inférieurs,  des  membres  supérieurs  et  de 
la  face  est  totale  ;  les  troulbes  bulbaires  sont  très  intenses,  la  dyspnée  très  vive, 
la  tachycardie  rapide  (130-150  pulsations);  les  mucosités,  ne  pouvant  plus  être 
expectorées,  gênent  la  respiration.  Le  malade  se  plaint  de  maux  de  tête,  a  des 
transpirations  abondantes. 

Le  19  août,  les  phénomènes  bulbaires  ont  encore  augmenté,  la  dyspnée  est 
extrême,  les  râles  pulmonaires  et  trachéaux  très  nombreux,  le  malade  asphyxie, 
le  pouls  est  rapide  (144  pulsations)  et  très  faible,  la  température  s’est  élevée  à 
38°.  La  mort  survient  à  10  heures  du  matin. 

L’autopsie  permet  les  constatations  suivantes  :  poumon  droit  normal,  sans 
adhérences,  sans  aucune  trace  de  tuberculose  ancienne.  Poumon  gauche  avec 
petites  adhérences  glutineuses  récentes  au  niveau  de  la  plèvre  pariétale,  avec 
Congestion  de  la  base  et  du  sommet,  aucune  lésion  tuberculeuse.  Le  péricarde  et 
le  cœur  sont  normaux,  aucune  trace  d’endocardite  valvulaire  ou  pariétale.  Le 
■foie  est  légèrement  congestionné.  La  rate  congestionnée  est  volumineuse,  elle 
mesure  16  cm.  de  long  sur  10  cm.  de  large  et  7  cm.  d’épaisseur  ;  sa  consistance 
est  normale.  Le  pancréas  est  normal.  Le  péritoine  et  le  tube  gastro-intestinal 
ne  présentent  aucune  lésion.  Les  capsules  surrénales  sont  normales  et  non  hémor¬ 
ragiques.  Les  deux  reins  sont  légèrement  congestionnés,  leur  volume  est  normal, 
la  décortication  en  est  facile,  il  n’existe  aucune  lésion  macroscopique  de  la  subs¬ 
tance  médullaire  et  do  la  substance  corticale.  On  ne  constate  au  premier  examen 
aucune  lésion  macroscopique  des  méninges,  du  cerveau  et  de  la  moelle.  L’axe  ner¬ 
veux  a  été  mis  pour  durcissement  dans  une  solution  de  formol.  Sur  les  coupes 
macroscopiques  du  cerveau,  du  cervelet,  du  pédoncule  cérébral,  de  la  protubérance 
annulaire,  du  bulbe,  de  la  moelle  pratiquées  quelques  jours  plus  tard,  nous  n’avons 
constaté  aucune  lésion  apparente  de  la  substance  blanche  ou  de  la  substance  grise, 
aucune  dilatation  de  l’aqueduc  de  Sylvius  et  du  canal  central  de  la  moelle.  Nous 
regrettons  de  n’avoir  pu  pratiquer  un  examen  microscopique  du  névraxe  et  des 
aerfs  périphériques,  mais  l’organisation  do  notre  Centre  neurologique  à  l’armée 
ae  nous  permettait  pas  do  telles  investigations  nécessitant  des  laboratoires  spé¬ 
ciaux. 

Le  malade  dont  nous  venons  de  relater  l’observation  clinique  a  présenté 
aa  syndrome  très  typique  d’une  paralysie  ascendante  aiguë  de  Landry  ayant 
débuté  par  les  membres  inférieurs,  ayant  atteint  ensuite  les  muscles  du  tronc, 
les  muscles  des  membres  supérieurs  et  ceux  de  la  face,  ayant  déterminé  enfin 
des  troubles  bulbaires,  lesquels  ont  été  la  cause  de  la  mort.  L’affection  a 
évolué  en  dix  jours.  Cette  paralysie  ascendante  aiguë  de  Landry  n’a  été 
précédée  d’aucune  maladie  infectieuse,  nous  ajouterons  que  cet  homme 

avait  été  mordu  par  aucun  chien  ou  chat  enragé,  renseignement  impor¬ 
tant  puisque  certains  cas  de  paralysie  ascendante  ont  pu  être  attribués  à  la 
•‘ûge.  Le  début  des  accidents  chez  un  homme  en  pleine  santé,  le  soir  même 
du  jour  où  il  a  reçu  une  injection  de  1  cmc.  5  de  vaccin  T  AB  nous  semble 
montrer  qu’il  y  a  une  relation  de  causalité  entre  cette  injection  et  le  syn¬ 
drome  neurologique  toxique  aigu  observé.  C’est  à  ce  point  de  vue  que  cette 
ubservation  nous  a  paru  mériter  d’être  relatée  et  d’être  jointe  à  celles  publiées 
par  M.  Roussy,  M.  Souques  et  par  différents  auteurs  qui  ont  constaté  des 
■Accidents  nerveux  consécutivement  aux  vaccinations  antityphoïdiques. 

Laignel-LavA-Stine.  —  Pour  ma  part  je  n’ai  observé  que  très  peu 
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d’accidents  ncuropsycliiqucs  consécutifs  à  la  vaccination  antityphoïdique. 

Le  seul  sérieux  consiste  en  une  hérniparôsie  droite  par  ictus  survenu  le  soir 
même  do  l’injection  du  vaccin  ;  mais  il  s’agissait  syphilis  cérébrale  et  l’on 
sait  que  pareil  accident  au  cours  de  cette  affection  peut  se  produire  sans  la 
moindre  cause  occasionnelle. 

Le  plus  important  des  autres  cas  fut  un  accès  de  conj tision,  mentale  survenu 
soudainement  à  la  suite  de  la  première  injection  de  vaccin.  Cet  accès  dura 
quatre  jours  et  fut  suivi  d’amnésie.  Il  s’agissait  d’un  exempté  récupéré 
extrêmement  émotif. 

Dans  un  troisième  cas  il  s’agit  de  manifestations  hystériques.  Le  soir  de  la 
seconde  injection,  le  soldat  K...  se  couche,  peu  malade,  dort,  se  réveille  en 
sursaut  avec  sensation  d’angoisse  et  des  plaintes.  Le  matin,  au  réveil  ;  para¬ 
lysie  flasque  complète  du  membre  supérieur  gauche,  du  côté  delà  piqûre.  Il 
avait  on  1906  présenté  une  paralysie  identique  contractée  par  suggestion.  Il 
couchait  dans  le  même  lit  que  son  frère,  qui  était  atteint  de  monoplégie 
brachiale.  11  craignait  la  contamination  par  la  transpiration  !  L’accident  se 
produisit  doux  mois  avant  sa  présentation  au  conseil  do  révision.  La  guéri¬ 
son  eut  lieu  après  six  mois  de  traitement.  Cette  fois  la  monoplégie  brachiale 
durait  encore  un  an  après  son  début,  quand  le  sujet  fut  réformé  pour  tuber¬ 
culose  pulmonaire.  11  n’y  avait  pas  de  signes  de  lésion  du  circonflexe  qu’on 
pourrait  supposer  avoir  été  piqué  lors  de  l’injection. 

Dans  un  quatrième  cas  il  s’agit  d’une  simple  plicature  jonctionnelle  du  tronc 
avec  exagération,  disparaissant  complètement  dans  le  décubitus  dorsal  et 
qui,  prétend  le  malade,  serait  survenue  à  la  suite  d’une  troisième  piqûre  de 
vaccin.  Cette  plicature  guérit  par  psychothérapie,  mais  récidiva  peu  après. 

Enfin,  dans  un  cinquième  cas,  la  vaccination  antityphoïdique  fut  prétexte 
à  simulation.  Atteint  de  débilité  mentale  profonde  avec  tachycardie  perma¬ 
nente,  G...,  après  chaque  piqûre,  prétendit  éprouver  dos  douleurs  intolé¬ 
rables.  Après  la  quatrième,  il  déclara  ne  plus  pouvoir  se  tenir  sur  ses  jambes. 
Il  no  présenta  jamais  d’ailleurs  aucun  signe  physique  capable  d’expliquer 
cette  paraplégie. 

Rareté  des  accidents  relevant  vraiment  de  la  vaccination  antityphoïdique 
parmi  ceux  où  elle  est  incriminée,  et  en  général  bénignité  de  ces  accidents, 
telle  me  paraît  être  la  double  conclusion  qui  se  dégage  de  ce  que  fai  vu. 

IX.  Sur  l’Intoxication  par  la  Strychnine  chez  l’Homme.  Strychnine, 
Tétanos,  Tétanie,  par  M,  .1.  Liirr.mitte. 

Une  circonstance  fortuite  nous  ayant  permis  d’observer,  en  même  temps, 
quatre  cas  d’intoxication  par  la  strychnine,  nous  en  avons  profité  pour  ana¬ 
lyser,  aussi  attentivement  que  possible,  les  effets  du  poison  sur  le  système 
nerveux.  Si,  en  effet,  la  strychnine  peut  être  considérée  comme  un  des  poi¬ 
sons  dont  l’action  a  été  le  plus  étudiée  en  physiologie,  il  n’en  est  pas  de 
même  chez  l’homme,  où  l’on  connaît  surtout  les  effets  que  réalise  l’ingestion 
ou  l’injection  sous-cutanée  de  petites  doses  de  strychnine. 

Les  faits  d’intoxication  ([ue  nous  avons  eus  sous  les  yeux  ont  été  la  con¬ 
séquence  d’une  erreur  de  dosage  du  médicament  ;  le  titrage  do  Insolation  à 
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injecter  a  été  fait  en  centigrammes  et  non  en  milligrammes,  comme  il  avait 
été  prescrit.  De  telle  sorte  que  nos  sujets  , ont  reçu  chacun,  sous  la  peau,  2  et 
4  centigrammes  de  sulfate  de  strychnine. 

Des  phénomènes  immédiats  d’intoxication  sont  .survenus  quelques  minutes 
aussitôt  après  l’injection  ;  ils  consistèrent  en  fourmillements,  paresthésies 
dans  les  membres  inférieurs  puis  dans  tout  le  corps,  sensation  d’engourdisse¬ 
ment  des  extrémités  accompagnée  d’angoisse.  Puis,  quelques  minutes 
après,  les  sujets  présentèrent  une  contractur.'!  des  membres  inférieurs  tello 
qu’ils  durent  être  mis  au  lit  à  cotte  contracture  s’ajout''rent  bientôt  une  rai¬ 
deur  des  membres  supérieurs  et  un  trismus  serré. 

Allongés  dans  leurs  lits,  les  malades,  complètement  roid(îs,  eu  ortho- 
tonos,  les  quatre  membres  immobilisés  en  extension,  no  pouvaient  ni  pro¬ 
férer  une  parole  ni  avaler  une  goutte  de  liquide.  Los  battements  du  cœur 
étaient  violents  et  précipités. 

Chez  trois  d’entre  eux,  cet  état  ne  dura  qu’une  demi-heure  environ,  mais 
chez  le  dernier  (lequel  avait  reçu  4  centigrammes)  les  contractures  persis¬ 
tèrent  pendant  une  heure  et  demie.  Sa  respiration  était  gênée  et  le  faciès 
exprimait  une  évidente  anxiété.  Après  cette  phase  un  peu  dramatique,  le 
calme  revint,  et,  six  heures  après  le  moment  de  l’injection,  tout  phénomène 
inquiétant  avait  disparu. 

Le  lendemain  de  l’injection  tous  les  sujets  pouvaient  se  lever  et  marcher  ; 
toutefois  ils  accusaient  des  tendances  aux  spasmes  dans  les  membres  infé¬ 
rieurs  et,  chez  l’un,  la  marche  devenait  rapidement  impossible  par  la  surve¬ 
nance  dos  contractures. 

Deux  jours  après,  les  intoxiqués  donnaient  l’imiiression  de  la  guérison 
complète,  aucun  d’eux  ne  ressentait  plus  de  sensation  anormale.  Le  sommeil 
Otait  bon  et  la  motilité  comme  la  sensibilité  subjective  n’étaient  point 
troublées. 

Ainsi  donc,  chez  quatre  soldats  de  25  à  30  ans,  sans  tare  pathologique 
opprcciable  et  atteints  seulement  d’asthénie  post-grippale,  l’injection  de  2 
ot  même  do  4  centigrammes  de  sulfate  de  strychnine  n’a  provoqué  aucun 
accident  mortel.  Nous  devons  ajouter  que  les  deux  sujets  qui  ont  reçu  la 
dose  de  4  centigrammes  avaient  reçu,  pendant  quatre  jours  auparavant,  une 
injection  de  sulfate  de  strychnine  de  2  milligrammes.  A  toutes  les  périodes 
de  l’intoxication,  sauf  ô  la  phase  tout  à  fait  immédiate,  nous  avons  pu  pra¬ 
tiquer  l’examen  complet  de  nos  malades  et  ainsi  relever  différentes  modifi¬ 
cations  de  la  réflectivité  tendineuse  et  cutanée,  de  la  contractilité  idio- 
musculaire  et  de  l’excital)ilité  des  nerfs  ot  dos  muscles  aux  courants  élec¬ 
triques. 

1“  liéflcxo.s  Imdineux.  —  Dès  la  cessation  des  contractures,  chez  tous  nos 
®njets  la  réflectivité  tendineuse  ot  osseuse  se  montra  considérablement 
exaltée.  La  moindre  percussion  d’un  tendon  déterminait  une  contraction 
rusque,  rapide  et  s’accompagnait  d’un  mouvement  sensiblement  plus  ample 
*îii  à  l’état  normal,  (liiez  un  sujet  nous  avons  même  observé  un  clonus  bila¬ 
téral  du  pied.  Le  réflexe  contra-latéral  était  présent  chez  tous  nos  malades. 
Dette  exaltation  de  la  réflectivité  tendino-osseuse  était  des  plus  manifestes 
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aux  quatre  membres  et  à  la  face,  car  le  réflexe  massetérin  était,  lui  aussi, 
nettement  exalté.  Elle  se  maintint  pendant  plus  de  quinze  jours  après 
l’époque  de  l’intoxication  et  quand  les  malades  quittèrent  l’hôpital,  la  surré¬ 
flectivité  tendineuse  restait  évidente  mais  cependant  moins  intense  qu’aux 
premiers  jours. 

2“  Réflexes  cutanés.  —  Ils  contrastaient  de  la  manière  la  plus  l'ranche  avec 
les  précédents.  Dans  tous  nos  faits  ils  apparaissaient  nettement  affaiblis, 
certains  même  abolis,  comme  les  réflexes  abdominaux  (un  cas). 

Outre  la  diminution  frappante  do  la  réflectivité  cutanée,  on  constatait  des 
perturbations  qualitatives  do  celle-ci.  Dans  un  cas,  l’excitation  plantaire 
déterminait  de  la  manière  la  plus  nette  l’extension  du  gros  orteil  (signe  de 
Babinski)  et  l’abduction  des  petits  orteils  (signe  de  l’éventail)  (1).  Le  phé¬ 
nomène  d’Oppenheim  était  aisé  à  libérer  ainsi  que  le  réflexe  do  von  Monakow 
(élévation  du  bord  interne  du  pied  consécutive  à  l’excitation  de  la  plante). 

Chez  un  sujet,  les  réflexes  abdominaux,  complètement  abolis  si  l’on  exci¬ 
tait  l’épigastre  et  les  flancs,  apparaissaient  nettement  à  la  suite  de  l’excita¬ 
tion  du  triangle  de  Scarpa. 

3"  Réflexes  dits  de  défense.  —  Quant  aux  réflexes  dits  de  défense,  ils  étaient 
des  plus  vifs  chez  tous  nos  sujets  (‘t  ils  le  demeurèrent  chez  ceux  qui  présen¬ 
tèrent  les  phénomènes  les  plus  sérieux  de  l’intoxication  (2  cas). 

Ils  consistaient  dans  le  retrait  du  membre  inférieur  à  la  suite  d’une  exci¬ 
tation  superficielle  du  membre  ;  à  ce  mouvement  de  flexion  faisait  suite  une 
extension  do  tous  les  segments  du  membre  abdominal.  Nous  avons  remar¬ 
qué  que  cos  mouvements  d’automatisme  s’effectuaient  avec  une  rapidité, 
une  brusqueri(^  particulières  et  qu’ils  ne  présentaient  aucune  adaptation 
véritable.  Chez  un  de  nos  sujets  une  excitation  un  peu  intense  du  pied  droit 
déterminait  le  retrait  de  tout  le  membre  puis  son  extension,  puis  enfin 
l’adduction  forcée  avec  croisement  de  jambes. 

Le  réflexe  de  Kocher,  lequel  consiste  dans  la  contraction  brusque  de  la  paroi 
abdominah^  associée  ou  non  à  la  flexion  des  membres  inférieurs,  à  la  suite 
d’une  pression  sur  les  testicules,  était  des  plus  nets  dans  un  de  nos  faits. 

4c  CurUractililé  idio-nmseulairc.  —  Elle  était  très  exagérée,  mais  toutefois 
en  moindr(!  proportion  ([ue  la  (iontractilité  reflexe  tendineuse  ou  osseuse. 
Dans  aucun  cas  la  percussion  d’un  muscle  ne  détermina  l’apparition  de 
contractures. 

5°  Excitabilité  faradique  et  galvanique  des  nerfs  et  des  muscles.  —  Avec  la 
surréflectivité  tendineuse  et  osseuse,  le  phénomène  le  plus  saillant  consis¬ 
tait,  chez  nos  sujets,  dans  l’exaltation  considérable  de  l’excitabilité  dos  nerfs 
et  surtout  des  muscles  aux  courants  faradique  et  galvanique. 

Si,  par  exemple,  avec  l’appareil  dont  nous  nous  servions  journellement, 
la  contraction  d’un  muscle  demandait  pour  sa  réalisation  un  emboîtement  de 
la  bobine  inductrice  do  quatre  à  cinq  divisions  ou  minimum,  chez  nos  intoxi¬ 
qués,  le  long  supinatiair,  le  biceps  brachial  se  contractaient  vigoureuse¬ 
ment  avec  un  dégainement  de  la  bobine  inductrice  équivalant  à  quatre  à  cinq 

(I)  M.  Babinski  le  preinicr  constata  dans  iin  cas  d’intoxication  [)ar  la  strychnine  et  l’exa¬ 
gération  des  rélloxe.s  avec  clonu.s  et  le  pliénomène  de  l’orteil.  (IS'.)b.) 
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■divisions.  Los  mômes  muscles  se  contractaient  à  la  fermeture  d’un  cou¬ 
rant  n’atteignant  pas  un  milliampère  ;  l’ouverture  du  courant  ne  donnait 
lieu  à  aucune  contraction.  Les  muscles  des  membres  inférieurs  présentaient 
une  hyperexcitabilité  moindre.  Cependant  nous  notions  que  le  quadriceps 
fémoral  se  contractait  au  passage  du  courant  faradique  avec  un  engainement 
de  deux  divisions  seulement  de  la  bobine  inductrice  et  le  jambier  antérieur 
avec  un  engainement  d’une  division.  Les  nerfs  médian  et  cubital  étaient  exci¬ 
tables  avec  im  courant  faradique  produit  par  un  dégainement  de  deux  divisions. 

De  même  que  la  surréflectivité  tendino-osseuse,  l’hyperexcitabilité  des 
nerfs  et  des  muscles  aux  courants  électriques  persista  malgré  l’apparente 
disparition  de  tous  les  phénomènes  d’intoxication.  Quinze  jours  après 
■l’époque  de  l’injection  nous  relevions  encore  que  le  biceps,  le  long  supinateur 
se  contractaient  respectivement  avec  un  dégainement  de  six  et  de  trois 
divisions  chez  un  sujet,  do  deux  et  de  zéro  chez  un  autre.  Le  long  supinateur 
et  le  biceps  brachial  étaient  excitables  avec  un  courant  de  2  et  3  milliam¬ 
pères  et,  dans  un  fait,  de  1  milliampère  et  demi  seulement. 

A  leur  sortie  de  l’iiépital  aucun  de  nos  sujets  ne  présentait  plus  de  pertur¬ 
bations  appréciables  de  la  réflectivité  cutanée  et  les  réflexes  dits  de  défense 
■étaient  redevenus  normaux. 

Los  faits  ((ue  nous  venons  de  rapporter  montrent  que  le  syndrome  strych- 
nique  chez  l’homme  se  ])résenle  sous  des  traits  assez  particuliers  pour  qu’il 
soit  aisé  de  le  reconnaître  tant  à  la  phase  immédiate  de  l’intoxication  qu’à 
-sa  pliasc  lointaine  en  raison  dt;  la  persistance  de  certains  symptômes  ;  en 
particulier  l’hyperexcitabilité  électrique  des  nerfs  et  des  muscles  et  la 
surrélhictivité  tendino-osseuse. 

D(q)uis  longtemps  on  a  rapproché  les  effets  de  la  strychnine  chez  l’animal 
de  ceux  de  i’intoxi(;ation  tétanique  chez  l’homme  et  de  nombreuses  expé¬ 
riences  ont  été  instituées  qui  ont  montré  que  la  strychnine  comme  le  tétanos 
localisaient  Ic'ur  action  sur  le  système  postérieur  de  la  moelle  (Baglioni, 
Lourmont  et  Doyon). 

Les  faits  que  nous  avons  pu  observer  avec  M.  H.  Claude  dans  le  tétanos 
à  évolution  chronique  rendent  encore  plus  légitime  le  rapprochement  de 
l’intoxication  strychnique  et  de  l’intoxication  tétanique.  En  effet,  comme 
ïious  l’avons  montré  antérieurement,  le  tétanos  chronique  s’accompagne,  on 
peut  dire  toujours,  d’un  syndrome  très  particulier  dont  les  éléments  essen¬ 
tiels  (ït  intimoimmt  liés  sont  :  la  surréflectivité  tendino-osseuse  etThyperexci- 
tabilité  des  nerfs  et  des  muscles  aux  (îourants  électriques.  Et,  de  même  que 
^ans  le  strychnisnu!  ces  modifications  survivent  à  la  guérison  complète,  dans 
la  tétanos  la  surréfli'ctivité  et  l’hyperexcitabilité  électrique  demeurent  des 
témoins  fidèles  ('t  durables  puis(iue,  dans  plusieurs  cas,  nous  les  avons 
•’etrouvés  de  longs  mois  et  même  plus  d’un  an  a|)rôs  la  disparition  dos  niani- 
lestatiojis  morbid(!S. 

Mais  il  y  a  i)lus;  nous  avons  également  noté  que,  dans  le  tétanos  chro- 
^|flue,  la  contractilité  idio-rnusculaire  était  augmentée  ainsi  que  les  réfhixos 
dits  de  défense,  tandis  que  les  réflexes  cutanés  étaient  affaiblis.  Nous  avons 
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vu  (lu’il  (‘Ji  l'Uit.  di;  môme  diins  riiiloxicalion  par  la  strychnino.  Nous  rappel- 
lorons  oiiliu  que  It!  pliénoinène  d(‘  l’orluil  (signe  de  llabinski)  a  été  observé 
par  nous  dans  le  tétanos  chronique  comme  dans  le  strychnisme. 

Syndrome  strycliniqun  et  syndrome  tétani(p,ie  ont  donc,  comme  nous 
l’avancions,  plus  d’un  trait  commun  et  nos  constatations  viennent,  croyons- 
nous,  singulièr('ment  l'ortifier  cette  hypothèse  qui;  la  toxine  iétani(|ue  et  la 
strychnine  [)résentont  une  commune  allinité  pour  une  partie  déterminée  du 
système  nerveux. 

■  Mais  le  tétanos  n’est  [las  la  seule  maladie  dont  puisse  être  rapproché  le 
syndrome  strychniqiie.  liien  que  moins  apparents,  les  traits  de  ressemblance 
n’en  existent  ])as  moins  avec  cette  alîection  à  pathogéiiie  incomplètement 
déterminée  :  la  télanic. 

A  lire  les  traités  même  les  plus  récents  relatifs  à  la  tétanie,  on  se  convainc 
rapidement  (|ue  l’accord  est  très  loin  d’être  fait  au  sujet  de  l’état  do  la  réflec¬ 
tivité  tendineusi;  lissouse  cutanée,  ainsi  que  des  mouvemenl.s  dits  do  défense. 
La  plupart  des  auteurs  admettent  que  les  réflo.xes  tendijieux  sont  plutôt 
affaiblis  qu’exagérés;  cependant  Dejerine  défend  l’oftinion  opposée  et 
reconnaît  ([ue  la  réllectivité  tendineuse  est,  dans  la  tétanie,  le  plus  souvent 
exagérée.  Max  Sti;rnberg  a  également  observé, non  seulement  une  exaltation 
des  réllexes  tendineux,  mais  même  une  démarche  S[)asmodi([ue  avec  contrac¬ 
ture  des  lléchisseurs  du  tronc  et  trépidation  spinale  du  pied. 

Ayant  eu  l’occasion,  au  Centre  Neurologiiiuo  do  Bourges,  de  suivre  pendant 
deux  mois  uii  malade  atteint  de  tétanie  elironiquc  la  plus  typique  et  indemne 
de  toute  eoiiqdieation,  nous  avons  redierehé  s’il  existait  des  rnodilications 
des  réllexes,  soit  pendant  les  crises  de  contracture,  soit  pendant  les  périodes 
intercalaires,  et  nous  avons  constaté  que,  indépendamment  de  tout  état  de 
contracture,  les  rélh.'xes  tendineux  et  osseux  étaient  très  nettement  exa¬ 
gérés  aux  (luatre  membres,  s’acconqiagnant  même  de  danse  delà  rotule  des 
deux  côtés.  Les  réllexes  des  adducteurs  étaient  également  très  vifs  ainsi 
que  les  réllexes  des  fessiers.  Le  syndrome  d’ Crb,  les  signes  de  'i’rousseau,  de 
Chwosteck  étaient  des  j)lus  évidents. 

Nous  avons  aussi  constaté  que,  même  en  dehors  des  crises,  le  signe  de 
l’ortiîil  de  Babinski  était  présent,  surtout  manileste,  du  côté  droit.  L’a|)pli- 
cation  de  la  bande  d’Ksmareh  au  mend)re  ird'érieur  ni;  tirovoijuait  |)us  l’appa¬ 
rition  de  contractures  mais  déterminait  l’extension  do  l’orteil  si  elle  n’exis¬ 
tait  [)as  ou  la  rendait  beaucoup  plus  intense  si  elle  était  ébauchée. 

Les  réllexes  de  défense,  vifs  d’une  manière  constante,  étaient  e.xal tés  par 
l’application  de  la  bande  élastique.  Exagération  considérable  de  la  réflecti¬ 
vité  tendineuse,  et  osseuse,  hyperexcitabilité  di;s  nerfs  et  des  muscles  aux 
<!ouranls  électriques,  exaltation  des  réflexes  dits  de  défense  avec  phénomène 
de  l’orteil,  ce  sont  là  des  manifestations  communes  à  la  fois  au  tétajios  et 
au  strychnisme,  comme  nous  l’avons  montré.  Bien  que  l’hyperexciLabilité 
mi'canique  des  nerfs  fasse  ci ustammont  déd'aut  dans  le  tétanos  chroni([ue  et 
dans  le  strychnisme,  il  n’est  dojic  pas  interdit  de  cümj)arer  la  tétanie  tant 
a  l’infection  tétani(|ue  qu’à  l’intoxication  strychnique  et,  dans  une  certaine, 
mesure,  de  la  rapprocher  de  celles-ci. 
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Nous  ne  pouvons  aborder  le  eôLé  physiologique  dos  syndromes  strych- 
nique  et  tétanique,  car  cela  nous  entraînerait  à  une  discussion  beaucoup 
trop  longue  pour  être  exposée  ici.  Nous  ferons  remarquer  seulement  que  si, 
conformément  aux  résultats  expérimentaux  de  Baglioni  pour  la  strychnine 
et  de  Courmont  et  Doyon  pour  le  tétanos,  il  est  couramment  admis  que  le 
poison  strychniquo  comme  le  poison  tétanique  localisent  leur  action  sur  le 
système  sensitif  spinal,  il  ne  semble  pas  que  cette  électivité  soit  parfaite  et 
absolue. 

Sans  rappeler  que  certains  auteurs,  à  roxemplc  de  M.  Constantini,  ont 
constaté  dos  modifications  dans  la  structure  des  cellules  radiculaires  anté¬ 
rieures  dans  l’intoxication  par  la  strychnine,  que  H.  Claude,  Nissl,  Marinesco, 
Lahm  d’autre  part,  dans  le  tétanos,  ont  également  mis  en  évidence  des  modi¬ 
fications  do  la  substance  grise  de  la  moelle,  nous  retiendrons  simplement 
l’éxaltation  des  réflexes  tendineux,  l’hyporexcitabilité  considérable  des  nerfs 
et  des  muscles  aux  courants  électriques,  la  vivacité  des  mouvements  dits  de 
défense  accompagnés  parfois  dans  le  tétanos,  comme  dans  le  stryclmismo  et 
la  tétanie,  du  phénomène  do  l’orteil  de  Babinski. 

Il  est  difficile  d’admettre  que  ces  dernières  manifestations  puissent  être 
rapportées  à  l’intoxication  limitée  au  système  sensitif  spinal,  car,  dans  les 
lésions  irritatives  ou  destructives  que  nous  connaissons  du  protoneurone 
sensitif,  jamais,  que  nous  sachions,  do  semblables  perturbations  n’ont 
été  signalées.  Et  il  semble  vraisemblable  que  les  toxines  sirychnisantes 
retentissent  non  seulement  sur  le  fonctionnement  du  système  postérieur 
de  la  moelle  mais  encore  sur  la  substance  grise  antérieure  en  excitai}!,  les 
éléments  dont  ces  systèmes  sont  formés  et  peut  être  aussi  en  inhibant  les 
influences  des  centres  supérieurs,  permettant  ainsi  la  réalisation  d’une  libé- 
ratién  importante  d»;  la  moelle  dont  la  surréflectivité  tondino-osseuse,  l’exal¬ 
tation  des  réflex(!S  d(!  défense,  l’inversion  du  réflexe  plantaire  sont  les  mani¬ 
festations. 

X.  Sur  la  Commotion  directe  de  la  Moelle  dorsale.  Un  nouveau  cas 
avec  Autopsie,  par  M.  Liibumittk. 

-Si,  avant  la  guerre,  la  commotion  des  centres  nerveux  comptait  parmi  les 
chapitres  les  moins  clairs  et  les  plus  discutés  de  la  neuro-pathologie,  il  n’en 
est  plus  de  même  aujourd’hui,  üe  nombreux  faits  d’ordre  clinique  et  ana¬ 
tomique  ont  fait  voir  que  la  commotion  de  la  moelle  et  du  cerveau  présentait 
Un  ensemble  de  caractères  grâce  auxquels  il  était  aisé  do  la  dépister  et  de 
l’identifier. 

Dans  plusieurs  travaux,  nous  nous  sommes  efforcé  de  préciser  cos  carac¬ 
tères  et  d’indiquer  la  multiplicité  des  formes  cliniques  sous  lesquelles  appa¬ 
raissait  la  commotion  médullaire  directe.  Ainsi  que  nous  l’avons  soutenu 
avec  M.  H.  Claude  et  M.  Roussy,  il  nous  paraît  indispensable  de  distinguer 
1  ébranlement  du  névraxe  provoqué  par  les  chocs  qui,  de  près  ou  de  loin, 
retentissent  sur  le  rachis  et  auquel,  selon  nous,  il  faut  réserver  la  dénomina¬ 
tion  de  commotion  directe,  des  lésions  multiples  et  diverses  déterminées  par 
1  éclatement  à  distance  des  projectiles  à  effets  brisants.  Ces  dernières,  dont  il 
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nous  paraît  qu’on  a  exagéré  la  fréquence  comme!  les  conséquences,  rentrent 
dans  le  cadre  de  la  commotion  indirecte. 

Ainsi  que  nous  l’avons  indiqué  avec  M.  Roussy  (1),  la  moelle  dorsale  est, 
plus  qu’aucune  autre  portion  du  névraxe,  le  siège  des  lésions  commotion- 
nelles  provoquées  par  les  projectiles  de  guerre  et  les  cas  sont  extrême¬ 
ment  nombreux  que  nous  avons  pu  suivre:  et  dans  lesquels  une  paraplégie 
d’abord  flasque  puis  spasmodique  s’installa  à  la  suite  d’un  choc  directement 
porté  sur  le  rachis  ou  les  régions  avoisinantes  par  une  balle  ou  un  éclat 
d’obus. 

Ces  projectiles,  animés  d’une  grande  vitesse,  provoquent,  on  le  sait,  un 
ébranlement  considérable  des  régions  qui  entourent  leur  point  d’application 
et  l’on  saisit  assez  aisément  la  raison  des  désordres  anatomiques  considé¬ 
rables  que  permet  de  reconnaître  l’analyse  histologique.  Mais  on  est-il  de 
même  pour  les  traumatismes  moins  violents  qui  se  transmettent  au  rachis 
et  une  simple  chute  sans  atteinte  du  squelette  suflit-ello  à  déterminer  des 
lésions  (le  même  ordre,  sinon  do  même  gravité  que  les  précédentes?  telle 
était  la  question  que  l’on  pouvait  se  poser. 

Aussi  nous  semble-t-il  que  l’observation  anatomo-clinique  que  nous  appor¬ 
tons  présente  un  intérêt  certain  que  souligncîront  les  éléments  dont  elle 
est  formée. 

Ob.servation.  —  Gaz...,  23  ans,  oinployé  aux  (Hablissernenls  militaires  de 
Bourges,  fit,  le  27  janvier  1919  à  17  heures,  une  chute  d’une  hauteur  de  5  m.  50. 
Monté  sur  une  échelle  pour  établir  un  fil  électrique.  Gaz...  fit  un  geste!  maladroit, 
perdit  l'éipiilibre  et  vint  s’abîmer  sur  le  sol.  Il  j)er(lit  connaissance  et  présenta 
immédiatement  une  i)aralysie  absolue  des  membres  inférieurs  avec  anesthésie 
et  rétention  comj)lète  des  urines  et  des  matières. 

Le  lendemain  de  l’accident,  le  28  Janvier,  au  matin,  le  blessé  est  amené  au  Centre 
Neurologique  do  Bourges  où  nous  l’examinons. 

Nous  constatons  l’existence  d'une  paralysie  complète  et  absolue  des  membres 
inférieurs  et  de  la  partie  inférieure  du  tronc.  Le  ventre  est  modérément  distendu, 
les  membres  inférieurs,  complètement  flasques,  sont  dans  l’extension.  Les  muscles 
des  membres  paralysés  présentent  une  hypotonie  manifeste.  Les  membres  supé¬ 
rieurs  ne  présentent  aucun  trouble  moteur  ni  sensitif. 

Les  réflexes  tendineux  et  osseux  sont  complètement  abolis  aux  membres  infé¬ 
rieurs  et  conservés  aux  membres  supérieurs. 

Les  réflexes  cutanés  crémastériens,  abdominaux,  sont  également  abolis.  Le  ré¬ 
flexe  cutané  plantaire  est  conservé  dans  sa  forme  normale  ;  flexion,  des  deux  côtés. 
Il  n’existe  aucun  mouvement  spontané  ni  provoqué  dans  les  membres  inférieurs  ; 
aucun  mouvement  de  défense. 

L’anesthésie  est  complète  et  absolue  au.ssi  bien  pour  les  téguments  que  pour 
les  plans  profonds  et  le  squelette  ;  sa  limite  supérieure  atteint  D’.  Le  sujet  accuse 
quelques  douleurs  subjectives  spontanées  dans  les  membres  inférieurs,  non  loca¬ 
lisables. 

lia  rétention  des  urines  et  des  matières  est  complète. 

La  verge  est  légèrement  intumescente  et  la  mobilisation  des  membres  inférieurs, 
si  on  la  prolonge,  détermine  dos  érections  véritables,  sans  éjaculation. 

Pas  iroîdème  des  membres  inférieuis. 

Le  siiji't  répond  très  clairement  aux  questions  que  nous  lui  posons,  mais  très 

(1)  O.  tfoussY  et  J.  Lhermitte,  Les  blessures  de  la  mnelle.  Collection  Horizon.  Masson, 
1918. 
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lentement,  avec  un  visible  effort.  Il  n’existe  aucune  confusion,  aucun  trouble  de 
la  mémoire,  mais  l’état  d’obnubilation  psychique  est  indéniable. 

Aucun  trouble  des  organes  des  sens  n’e.st  à  noter  ;  les  yeux  sont  eu  convergence 
pendant  le  repos,  mais  la  mobilité  des  globes  oculaires  est  parfaitement  normale. 

La  langue  est  sèche  ;  la  respiration  et  le  pouls  un  peu  augmentés  de  rapidité. 
La  température  atteint  38°,2.  De  temps  en  temps,  apparaissent  des  vomissements 
bilieux. 

Le  soir  du  28  janvier,  l’état  est  le  suivant  :  paralysie  complète,  sensitive  et 
motrice  des  membres  inférieurs  et  du  tronc  jusqu’à  D’  ;  abolition  complète  des 
réflexes  tendineux  et  cutanés  des  membres  inférieurs,  conservation  et  même 
légère  exagération  des  réflexes  tendineux  aux  membres  supérieurs.  Le  gros  orteil 
est  en  extension  spontanée,  mais  l’excitation  plantaire  détermine  la  flexion  de 
l’orteil,  énergique  des  deux  côtés. 

Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine.  Ponction  lombaire  :  liquide 
légèrement  teinté  et  montrant  après  centrifugation  quelques  hématies  bien  con¬ 
servées.  Aucune  réaction  cytologique. 

L’examen  du  blessé  montre  qu’il  n’existe  aucune  fracture  ni  luxation  ;  on  ne 
relève  aucune  ecchymose  notable.  On  constate  seulement  d’assez  nombreuses 
éraflures  des  téguments  de  la  face  dorsale  des  mains,  des  avant-bras,  des  genoux, 
du  front.  Le  rachis  n’est  ni  douloureux  ni  déformé. 

Le  29  janvier  1919.  —  L’état  ne  s’est  pas  sensiblement  modifié.  Les  réflexes 
tendineux  des  membres  supérieurs  sont  vifs  ainsi  que  le  massetérin,  ceux  des 
membres  inférieurs  sont  abolis. 

Los  réflexes  crémastériens  et  abdominaux  sont  abolis,  le  réflexe  plantaire  s’ef¬ 
fectue  toujours  en  flexion  plantaire  mais  moins  énergiquement.  Rétention  com¬ 
plète  des  urines  et  des  matières.  Pas  d’œdème.  Les  vomissements  ont  cessé,  la 
langue  est  propre.  Légère  obnubilation  intellectuelle. 

De  temps  en  temps,  après  la  mobilisation  des  membres  paralysés,  apparaissent 
des  érections. 

Le  6  février  1919.  —  Depuis  le  dernier  examen,  les  symptômes  sont  demeurés 
sans  grand  changement.  La  paralysie  motrice  est  identique  à  ce  qu’elle  était  au 
premier  jour,  l’anesthésie  superficielle  et  profonde  n’a  pas  varié. 

Les  réflexes  cutanés  sont  abolis,  sauf  le  réflexe  plantaire,  lequel  s’effectue  à 
gauche  en  extension,  à  droite  en  flexion. 

Les  réflexes  tendineux  sont  réapparus  mais  très  faibles.  Pas  de  mouvements 
d’automatisme  médullaire. 

Le  9  février  1919.  —  La  température  s’élève  brusquement  à  40°  ;  la  respiration 
s’accélère,  le  pouls  devaient  très  rapide.  Le  thorax  est  encombré  de  râles  dissé¬ 
minés. 

Pas  de  modifications  des  signes  neurologiques. 

Le  10  février.  —  Dyspnée  moins  vive,  mais  le  pouls  devient  défaillant.  Râles 
disséminés  dans  la  poitrine,  secs  et  humides  ;  pas  de  souffle. 

Les  réflexes  tendineux,  achilléens  et  rotuliens  existent,  le  réflexe  plantaire  s’ef- 
lectue  en  extension  ;  les  réflexes  abdominaux  et  crémastériens  sont  abolis.  L’anes¬ 
thésie  et  la  paralysie  motrice  sont  sans  changement. 

Le  11  février  1919.  —  L’état  général  du  blessé  est  des  plus  gravement  touché.  ; 
m  pouls,  très  faible,  est  incomptable. 

Les  réflexes  tendineux  sont  normaux  aux  membres  inférieurs,  vifs  aux  membres 
®npérieurs. 

Le  réflexe  plantaire  se  fait  en  flexion  bijatérale.  Le  signe  des  raccourcisseurs 
6st  ébauché  nettement.  Les  érections  ont  disparu.  La  rétention  des  urines  et  des 
matières  est  toujours  aussi  absolue. 

Pas  d’œdème  des  membres  inférieure  ;  légère  rougeur  des  fesses  et  de  la  région 
®acrée  indiquant  un  début  d’escarre. 

Le  ble.ssé  succombe  le  12  février,  sans  avoir  présenté  aucun  phénomène  palho- 
mgique  «ouveau. 
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En  résumé,  un  sujet  très  vigoureux,  sans  aucune  tare  pathologique,  fait 
une  clinte  d’une  hauteur  de  ü  m.  50  et  présente  consécutivement  une  para¬ 
plégie  complète  et  absolue  avec  anestliésie  remontant  jusqu’à  la  troisième 
bande  radiculaire  dorsale.  L’aréflexie  cutanée  et  tendineuse  est  absolue  sauf 
pour  le  réflexe  plantaire,  lequel  est  conservé  dans  sa  forme  normale  en  flexion. 
La  rétention  des  urines  et  des  matières  est  également  complète  ;  la  verge  est 
en  état  permanent  d’érection  molle,  mais  la  mobilisation  des  membres  infé¬ 
rieurs  fait  apparaître  de  véritables  érections  sans  éjaculation.  Les  mouve¬ 
ments  spontanés  ou  provoqués  d’automatisme  spinal  font  complètement 
défaut. 

On  se  trouve  donc  en  présejice  d’un  syndrome  d’interruption  de  la  moelle 
provoqué  par  uti  traumatisme  violent.  Fait  à  remarquer,  l’examen  que 
nous  i)rati(juâmes  avec  le  j)lus  grand  soin  du  squelette  et  des  téguments  fit 
apparaître  seulement  d’assez  nombreuses  excoriations  superficielles,  mais 
montra  l’absence  des  lésions  grossières  du  squelette  et  du  rachis  ;  il  n’existait 
même  j)as  trace  d’hématome  sous-cutané  en  aucun  endroit  du  corps.  En 
dehors  d’un  état  d’obnubilation  p,sychique,  lequel  d’ailleurs  s’atténua  sen¬ 
siblement  pendant  les  jours  qui  suivirent,  les  fonctions  intellectuelles 
n’étaient  pas  troublées. 

L’état  du  blessé  ne  se  modifia  sensiblement  que  le  dixième  jour  après 
l’accident.  Les  réflexes  tendineux  des  muscles  inférieurs  réapparurent  et  le 
réfli'xe  cutané  plantaire  s’idîectua  d’un  côté  en  extension  ;  trois  jours  après 
le  réllexe  plantaiii'  était  en  extension  bilatérale  (signe  de  Babinski).  Enfin 
le  quinzième  jour  après  le  traumatisme  on  pouvait  faire  apparaître  quelques 
mouvements  de  défense  des  membres  inférieurs. 

Le  blessé  succomba  seize  jours  après  l’accident  et  la  mort  fut  provoquée 
par  l’évolution  d’une  broncho-pneumonie  bilatérale,  à  foyers  disséminés. 

A  l’autopsie,  la  moelle  et  les  méninges  paraissaient  normales;  le  rachis 
était  indemne  de  toute  fracture  et  libre  de  toute  séquelle  contusionnelle. 

Après  sa  fixation  par  le  formol  à  10  %,  la  moelle  fut  attentivement  exa¬ 
minée  sur  coupes  transversales.  En  nul  endroit  nous  ne  pûmes  mettre  au 
jour  le  moindre  foyer  de  nécrose  ou  d’hémorragie.  Aussi  bien  sous  les 
méninges  que  sur  la  tranche  de  section  aux  différents  étages,  il  n’existait  la 
moindre  trace  de  suffusion  hémorragique  récente  ou  ancienne. 

A  jour  frisant  les  surfaces  de  section  présentaient  au  niveau  des  IV®  et 
V®  segments  spinaux  un  aspect  spécial,  spongieux  ou  réticulé.  La  tranche  de 
section  a  perdu  son  apparence  brillante  et  nacrée  ;  de  teinte  grisâtre,  la  sur¬ 
face  en  paraît  comme  formée  de  mailles  plus  ou  moins  serrées.  Ajoutons  que 
cet  aspect,  que  nous  avons  rencontré  dans  tous  les  faits  de  commotion  directe 
de  la  rnoelle  que  nous  avons  pu  observer,  se  limite  presque  exclusivement  à 
la  substance  blanche  et  que  la  substance  grise  est  remarquable  surtout  par 
son  apparente  conservation. 

Au  microscope,  les  lésions  apparaissaient  au  contraire  dos  plus  manifestes, 
surtout  dans  la  substance  blanche  où  existait  cette  altération  que  nous  avons 
décrite  avec  M.  Claude  sous  le  terme  de  dégénération  primaire  aiguë  des 
fibres  à  myéline.  Morcelloment,  gonflement,  état  moniliforme,  r»ptures 
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avec  formation  de  bouclettes,  des  cylindraxes  ;  désintégration  de  la  myé¬ 
line,  etc.  Réaction  marquée  des  éléments  névrogliques  caractérisée  par  la 
multiplication  des  astrocytes,  l’apparition  de  myéloclastes  et  de  myélo- 
pliages  ;  corps  granuleux. 

Il  n’existait  aucune  modification  du  réseau  vasculaire  et  pas  la  plus  petite 
trace  d’hémorragie  n’était  visible.  Les  méninges  étaient  absolument  in¬ 
tactes. 

Los  constatations  dont  nous  venons  de  donner  très  succinctement  le 
résumé  sont,  on  le  voit,  très  superposables  à  colles  que  Jious  avons  observées 
dans  la  commotion  spinale  par  projectile.  On  ne  saurait,  croyons-nous, 
contester  qu’elles  possèdent  une  physionomie  bien  à  part  et  une  incontes¬ 
table  originalité.  Tant  par  sa  symptomatologie  que  par  ses  lésions,  la  com¬ 
motion  de  la  moelle  affirme  donc  une  personnalité  qui  autorise  à  lui  faire 
une  place  à  part  et  importante  dans  le  vaste  chapitre  dos  myélopathies 
traumatiques. 


XI.  Le  Liquide  Céphalo-rachidien  après  la  Mort,  par  M.  Andhk  Harbé. 

Les  auteurs  ne  sont  pas  d’accord  sur  la  quantité  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  que  l’on  peut  recueillir  à  l’autopsie  d’un  sujet,  puisque  les  chiffres 
indiqués  varient  de  60  gr.  (Magendie)  à  150  gr.  (Cotugno),  on  passant  par  des 
chiffres  intermédiaires  tels  que  :  60  à  80  gr.  (Mostrezat),  75  gr.  (Luschka), 
82  gr.  (Wagner),  125  gr.  (Tostut).  En  plus  de  cos  variations  d’appréciation, 
les  auteurs  ne  signalent  pas  s’il  y  a  différence  de  coloration,  combien  de 
temps  après  la  mort  le  liquide  a  été  recueilli,  et  de  quelle  manière  ils  ont 
procédé  ;  enfin,  il  ne  seinble  pas  qu’une  analyse  chimique  ou  un  examen 
cytologique  aient  complété  cés  recherches,  qui  n’étaient  que  purement  quan¬ 
titatives. 

C’est  pour  compléter  cette  lacune  que  nous  avons  entrepris  ce  travail-ci, 
€t  voici  comment  nous  avons  procédé  :  nous  avons  tout  d’abord  choisi 
un  certain  nombre  de  sujets  d’âge  variable,  puisque  le  plus  jeune  avait 
ù  peine  2  ans  et  que  le  plus  âgé  avait  85  ans.  Nous  avons  ainsi  ponctionné 
Un  total  de  trente-deux  cadavres,  et  bien  entendu,  nous  avons  pris  tous  les 
^ges  intermédiaires  entre  ces  deux  extrêmes. 

En  ce  qui  concerne  la  cause  du  décès,  nous  avons  pris  autant  que  possible 
des  individus  ayant  succombé  à  une  affection  étrangère  à  une  maladie  ner¬ 
veuse  ou  mentale  ;  par  opposition,  noùs  avons  ponctionné  des  paralytiques 
généraux  afin  de  pouvoir  comparer  les  résultats  obtenus. 

Pour  retirer  le  liquide,  nous  avons  procédé  comme  lorsqu’on  pratique  une 
ponction  lombaire  sur  le  vivant,  et  après  avoir  assis  le  cadavre  pour  être 
sûr  d’avoir  bien  tout  retiré,  nous  nous  sommes  servi  d’aiguilles  munies  d’un 
*'6andrin  et  parfois  nous  avons  complété  la  ponction  à  l’aide  d’un  trocart. 
Enfin,  pendant  la  ponction,  un  aide  imprimait  à  la  tête  des  mouvements 
destinés  à  faciliter  l’écoulement  complet  du  liquide. 

Nous  avons  choisi  à  dessein  un  nombre  d’heures  variables  après  le  décès, 
do  façon  à  vérifier  si  la  quantité  du  liquide  retiré  est  fonction  du  temps 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


écoulé  depuis  la  mort  ;  c’ost  ainsi  que  le  délai  le  plus  court  a  été  do  doux 
heures,  et  que  le  plus  éloigné  a  été  de  110,  soit  près  de  5  jours,  ce  qui  indique 
bien  qu’il  y  avait  dans  ce  dernier  cas  un  état  de  décomposition  avancée. 
Entre  ces  dates  extrêmes,  nous  avons  pris  tous  les  intermédiaires,  afin  de 
pouvoir  comparer  et  conclure.  La  vitesse  d’écoulement  se  fait  toujours 
goutte  à  goutte  ;  parfois  les  gouttes  se  succèdent  à  intervalles  très  rappro¬ 
chés  (comme  lorsqu’on  verse  un  liquide  au  compte-gouttes)  ;  parfois  au  con¬ 
traire,  l’écoulement  est  oxtrêm(;ment  lent. 

L’aspect  du  liquide  que  l’on  retire  dans  ces  conditions  est  extrêmement 
variable  ;  il  est  le  plus  souvent  incolore  et  transparent,  tout  à  fait  analogue 
à  celui  que  l’on  retire  sur  le  vivant,  surtout  quand  il  s’agit  d’une  ponction 
faite  très  peu  de  temps  après  la  mort  ;  il  est  parfois  citrin,  analogue  à  du 
liquide  d’ascite  ;  il  peut  être  également  d’une  teinte  uniformément  rosée, 
avec  un  aspect  hémolytique  ;  enfin,  il  est  parfois  rouge  brun,  soit  que  les 
dernières  gouttes  viennent  troubler  un  liquide  clair  jusque-là,  soit  (ce  qui 
est  le  cas  le  plus  fréquent)  que  le  liquide  ait  dès  le  début  un  aspect  net¬ 
tement  hémorragique  :  dans  ce  cas,  nous  pensons  à  une  rupture  vasculaire 
par  suite  do  la  diminution  de  la  tension  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens. 

La  quantité  do  liquide  retiré  à  une  première  ponction  est  extrêmement 
variable  ;  sur  certains  sujets,  nous  n’avons  pu  recueillir  que  2  à  .3  centi¬ 
mètres  cubes  de  liquide,  tandis  que  chez  certains  autres,  nous  on  avons 
obtenu  jusqu’à  130  ;  entre  ces  chiffres  extrêmes  il  y  avait  tous  les  intermé¬ 
diaires,  et  nous  dirons  tout  do  suite  que  la  moyenne  de  la  quantité  du 
liquide  a  été  de  37  centimètres  cubes  par  sujet.  A  ce  propos,  nous  signa¬ 
lerons  que  malgré  nos  efforts  et  même  l’introduction  d’un  gros  trocart,  nous 
n’avons  obtenu  dans  quelques  cas  que  des  résultats  négatifs  ;  ces  ponctions 
blanches  peuvent  évidemment  être  misqs  sur*  le  compte  d’un  défaut  de 
technique,  mais  il  convient  do  remarquer  que  ce  n’est  qu’après  de  multiples 
essais  que  nous  avons  renoncé  à  ces  ponctions,  après  avoir  introduit  des 
aiguilles  de  calibre  différent  et  de  la  perméabilité  desquelles  nous  étions 
assuré  par  la  présence  d’un  mandrin  ;  il  est  donc  possible  que  cette  absence 
de  liquide  tienne  à  des  dispositions  individuelles.  Enfin,  contrairement  à 
ce  que  l’on  pourrait  croire,  une  ponction  lombaire  est  plus  difiieilo  à  faire 
sur  un  cadavre  que  sur  un  vivant. 

Chez  18  sujets,  nous  avons  pratiqué  une  deuxième  ponction,  vingt-quatre 
heures  après  la  première  ;  cette  deuxième  ponction  était  faite  par  rapport 
à  l’heure  du  décès,  soit  vingt-six  heutes  (pour  le  temps  le  plus  court),  soit 
quatre-vingt-dix-neuf  heures  (pour  le  temps  le  plus  éloigné)  après  celui-ci. 
Sur  ces  18  sujets  ponctionnés,  14  n’ont  plus  rien  donné,  tandis  que  4  autres 
ont  fourni  une  quantité  de  liquide  d’ailleurs  peu  importante,  variant  de 
9  à  18  c.  c.,  avec  une  moyenne  de  14  c.  c.  par  résultat  positif.  Le  liquide  s’est 
'  écoulé  goutte  à  goutte;  comme  coloration,  il  y  en  avait  1  qui  était  citrin, 
1  qui  était  rose  foncé,  1  rouge  et  1  rouge  brun. 

Enfin  une  troisième  ponction  lombaire  a  pu  être  faite  chez  cinq  sujets, 
24  heures  après  la  deuxième  ponfdion  et  avec  un  délai  éloigné  de  la  mort 
variant  de  .30  à  123  heures  ;  aucùne  n’a  donné  de  résultat,  en  sorte  que  l’on 
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peut  conoluro  qu’il  n’y  avait  absolument  plus  trace  de  liquide  dans  les 
espaces  sous-arachnoïdiens  ;  ces  contre-épreuves  ont  un  gros  intérêt  cai’ 
elles  indiquent  que  le  liquide  peut  être  parfois  très  peu  abondant,  puisque 
pour  ces  cinq  cas,  la  moyenne  totale  obtenue  est  de  46  c.  c.  ;  on  pourrait, 
il  est  vrai,  objecter  une  résorption  possible  du  liquide,  mais  nous  ne  pensons 
pas  que  l’on  puisse  admettre  cette  hypothèse,  puisqu’une  première  ponction 
faite  110  heures  après  la  mort  avait  donné  une  certaine  quantité  de  liquide 
(37  c.  c.). 

Nous  avons  examiné  au  point  de  vue  chimique  le  liquide  recueilli  et  nous 
avons  constaté  que  ce  liquide  contenait  toujours  do  l’albumine  ;  il  semble 
bien  d’ailleurs  que  la  quantité  d’albumine  aille  en  augmentant  à  mesure 
qu’on  s’éloigne  do  la  date  du  décès,  mais  ceci  n’est  pas  constant  :  ce  que  l’on 
peut  simplement  dire,  c’est  que  d’une  façon  générale,  l’albumine  qui  est 
constatée  est  d’environ  2  gr.  par  litre  5  à  6  heures  après  la  mort,  et  que  cette 
quantité  augmente  rapidement  puisqu’on  en  trouve  7  à  8  gr.  24  heures  plus 
tard,  et  jusqu’à  18  et  19  gr.  40  heures  après  le  décès.  Cette  albumine  rachi¬ 
dienne  paraît  être  le  résultat  d’une  exsudation  qui  se  fait  après  la  mort, 
car  la  teneur  en  albumine  du  liquide  n’augmente  pas  du  fait  mêm(î  de  ce 
liquide  ;  après  avoir  laissé  en  effet  une  certaine  quantité  de  celui-ci  à  l’étuve, 
nous  avons  fait  de  24  en  24  heures  un  dosage  et  les  chiffres  n’ont  pas  varié  ; 
on  peut  donc  en  conclure  que  la  grosso  quantité  d’albumine  trouvée  no 
vient  pas  d’une  altération  du  liquide  lui-même,  mais  qu’elle  est  d’origine 
niéningée  et  se  fait  par  une  transsudation  post  mortem. 

Enfin,  après  centrifugation,  nous  avons  fait  un  examen  cytologique  des 
différents  liquides  recueillis  et  nous  avons  constaté  l’existence  de  nom¬ 
breux  globules  blancs,  surtout  de  lymphocytes  et  de  polynucléaires  ;  il  y 
uvait  également  des  globules  rouges  et  un  grand  nombre  de  cellules  endo¬ 
théliales,  qui  représentaient  très  probablement  une  desquamation  méningée. 

De  tous  ces  faits  nous  croyons  pouvoir  .tirer  les  conclusions  suivantes  : 

1°  La  quantité  de  liquide  céphalo-rachidien  que  l’on  peut  recueillir  par 
ponction  après  la  mort  est  extrêmement  variable,  puisqu’elle  oscille  entre 
2  ou  3  et  l'30  c.  c.  Cette  quantité  ne  paraît  pas  être  en  rapport  ni  avec  l’âge 
*u  avec  l’ancienneté  du  décès,  ni  avec  la  maladie  causale  ;  il  doit  y  avoir 
de  grosses  variations  individuelles.  La  moyenne  est  de  37  c.  c. 

2°  L’écoulement  se  fait  toujours  goutte  à  goutte,  il  est  d’autant  plus 
lent  qu’il  y  a  moins  de  liquide  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens. 

3°  Le  liquide  recueilli  est  généralement  incolore,  mais  il  devient  citrin 
^0  bout  do  40  heures  environ  ;  la  soustraction  du  liquide  amène  souvent 
des  hémorragies  capillaires  qui  viennent  teinter  le  liquide  en  rouge  brun 
Vers  la  fin  de  la  ponction. 

L(>s  ponctions  répétées  sur  un  même  sujet  à  des  intervalles  réguliers 
unissent  par  ne  plus  donner  aucune  trace  de  liquide  céphalo-rachidien  ; 
celui-ci  ne  continue  donc  plus  à  se  former  après  la  mort.  Cet  épuisement 
donne  un  résultat  moyen  do  46  c.  c.,  assez  analogue  par  conséquent  avec  h‘ 
chiffre  cité  plus  haut  (37  c.  c.). 

Le  liquide  parait  exister  plus  longtemps  après  la  mort  qu’on  ne  lo 
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pense  généralemout,  puisque  nous  en  avons  recueilli  110  heures  après  le 
décès. 

6°  Le  liquide  retiré  post  mortcm  contient  toujours  une  grosse  quantité 
d’albumine,  pouvant  varier  de  2  à  20  gr.  et  paraissant  d’autant  plus  impor¬ 
tante  que  l’on  s’éloigne  de  l’heure  du  décès. 

7°  L’examen  cytologique  montre  toujours  de  n(jml)reux  éléments  figurés 
et  des  cellules  endothéliales. 


XII.  Para-ostéo-arthropathie  de  l’extrémité  Inférieure  du  Fémur 
gauche  au  cours  d’une  Hématomyélie,  par  M.M.  M.  Ukcnakd  et  Munik» 
(de  Nancy). 

XIII  Un  cas  de  Myopathie  primitive  progressive  du  Type  «  Erb  »  à 
début  tardif.  Question  Etiologique  et  Médico-légale,  par  M.  Tas- 

Nous  avons  eu  récemment  l’occasion  d’observer  un  cas  d’atrophie  mus¬ 
culaire  rentrant  dans  le  cadre  des  myopathies  dites  primitives  appartenant 
par  sa  localisation  à  la  myopathie  type  scapulo-huméral,  décrite  par  Erb 
sous  le  nom  de  «  forme  juvénile  »,  et  qui  nous  paraît  digne  d’être  relaté  du 
fait  que  l’atrophie  a  débuté,  contrairement  à  la  règle,  à  un  âge  relativement 
avancé,  32  ans,  et  qu’elle  est  apparue  à  la  suite,  sinon  comme  conséquence, 
d’une  blessure  de  guerre.  Ce  cas  soulève  un  problème  étiologique  intéres¬ 
sant,  non  seulement  au  point  de  vue  doctrinal,  mais  aussi  en  l’espèce,  au 
point  do  vue  médico-légal,  le  sujet  prétendant  faire  rattacher  l’affection  ac¬ 
tuelle  à  la  blessure  reçue.  Voici  cette  observation  : 

L...  Louis,  35  ans,  ouvrier  mélallurgiste  (eslaitqjeur).  Itien  de  particulier  dans 
les  ancétédenls  héréditaires  :  le  père,  âgé  de  64  ans,  est  on  bonne  santé  ;  la  mère, 
58  ans,  bien  portante,  présente  une  luxation  congénitale  de  la  hanche.  Elle  a  eu 
quatorze  enfants,  dont  notre  malade  est  l’aîné  et  dont  six  seulement  sont  actuelle¬ 
ment  vivants.  Trois  sont  sous  les  drapeaux.  Parmi  les  décédés,  plusieurs  sont  morts 
en  bas  âge  (diarrhée  infantile,  péritonite...),  trois  sont  morts  de  méningite. 
Aucun  ne  pjrésente  ou  n’aurait  présenté  de  troubles  du  système  locomoteur. 

'  Dans  les  antécédents  ijereonnels,  on  ne  trouve  à  noter  (pi’une  «  lièvre  céré¬ 
brale  »,  à  l’âge  de  18  ans  ;  cette  maladie,  qui  aurait  duré  trois  semaines  et  se  serait 
manifestée  sous  forme  do  fièvre  avec  céphalalgie  intense  et  délire,  a  laissé  comme 
séciuelle  une  surdité  assez  accusée. 

A  l’âge  de  21  ans,  malgré  cette  infirmité,  le  sujet  a  été  incorporé  au  91“  d’infan¬ 
terie,  où  il  a  fait  10  mois  de  service  et  a  accompli,  ultérieurement,  deux  périodes 
de  21  et  do  17  Jours,  respectivement  en  1910  et  1912.  Rien  d’anormal  dans  sa 
Constitution  physiijue  ne  (laraît  donc  avoir  été  relevé  à  cette  époque.  Nous  avions 
eu  d’ailleui's  l’occasion  de  voir  le  sujet  avant  la  guerre  ;  robuste,  bien  charpenté 
et  Iravaillaiit  d’un  métier  pénible,  il  donnait  l’impro-ssion  d’un  sujet  bien  musclé. 

Eu  août  1914,  il  est  mobilisé  dans  un- régiment  d’infanterie  et  fait  campagne, 
comme  combattant,  jusqu’en  novembre  1914,  date  à  laquelle  il  est  blessé  sur 
l’Yser  et  fait  prisonnier.  Il  fut  atteint  de  deux  blessures  :  une  balle  à  la  hanchp 
gauche,  qui  détermine  une  plaie  en  .séton  vite  guérie,  et  une  balle  à  la  partie 
moyenne  de  la  fac(i  antérieure  do  l’avant-bras  droit,  qui  paraît  avoir  provoqué 
une  plaie  également  superficielle,  mais  infectée,  qui  nécessita  une  hospitalisatioft 
de  (piatre  mois  à  Cologne  ;  on  dut  extraire  de  cette  plaie  des  fragments  de  capote, 
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mais  il  n’aurait  été  l'ait  ni  suture  de  tendons,  ni  sutures  nerveuses.  D’ailleurs,  la 
cicatrice  qui  occupe  la  partie  moyenne  de  la  lace  antérieure  de  l’avant-bras, 
oblique  de  haut  en  bas  et  de  dedans  en  dehors,  longue  de  8  cm.  et  large  de  4,  est 
souple,  non  adhérente,  non  douloureuse.  Disons  dès  maintenant  qu’il  n’existe 
ni  troubles  trophiques,  ni  gêne  des  mouvements,  ni  altération  de  la  sensibilité  de 
la  main,  ni  des  doigts.  En  somme,  la  blessure  semble  avoir  été  toute  superficielle. 

A  sa  sortie  de  l’hôpital,  L...  est  interné  au  camp  de  Selt  (Hanovre)  et  s’aperçoit 
bientôt  qu’il  est  «  gêné  pour  élever  le  bras  droit  ».  Cette  gêne  augmente  progres¬ 
sivement,  il  la  signale  au  médecin  allemand  du  camp  qui  n’y  prête  pas  attention. 
En  janvier  1916,  examiné  par  la  Commission  suisse,  il  est  proposé  pour  l’échange, 
en  raison  de  l’impotence  qu’il  accuse.  On  ne  sait  quelles  constatations  objectives 
ont  été  faites  par  les  médecins  à  cette  époque  ;  quoi  qu’il  en  soit,  la  Commission 
de  Constance  ne  l’admit  pas  comme  rapatriable,  son  affection  ne  rentrant  pas  dans 
les  catégories  prévues.  11  termina  donc  sa  captivité,  toujours  plus  gêné  dans  les 
mouvements  de  son  membre  supérieur  droit  et,  après  l’armistice,  il  rentra  en 
France.  Il  se  présente  à  notre  examen  le  15  avril  1919  et  voici  les  constatations 
que  nous  avons  pu  faire  ; 

Sujet  robuste,  fortement  constitué,  à  squelette  puissant,  à  thorax  lai'ge,  présen¬ 
tant  une  légère  scoliose  dorsale  à  concavité  gauche.  Particularité  intéressante  à 
noter  mais  qui  ne  paraît  jouer  aucun  rôle  étiologique  dans  les  troubles  constatés: 
il  existe  une  paire  de  côtes  cervicales  rudimentaires. 

Au  premier  coup  d’œil,  on  est  frappé  par  une  atrophie  considérable  des  muscles 
du  bras,  non  seulement  à  droite  mais  aussi,  quoique  à  un  degré  moindre,  à  gauche, 
atrophie  contrastant  avec  le  volume  normal  des  muscles  de  l’avant-bras,  très 
développés.  Les  delto'ides,  atrophiés  globalement,  sont  globuleux,  sur  certains 
points,  et  font  encore,  par  contraste  avec  les  muscles  du  bras,  une  saillie,  d’autant 
plus  appréciable  que  le  grand  pectoral  a  presque  entièrement  disparu  des  deux 
côtés.  Ce  premier  aspect  évoque  tout  de  suite  l’idée  de  myopathie  type  Erb,  et 
l’examen  plus  détaillé  des  différents  muscles  ne  fait  que  confirmer  cette  impression, 
d’autant  que  l’impotence  est  exclusivement  proportionnelle  à  l’atrophie,  sans 
aucun  élément  paralytique  surajouté.  Les  muscles  atrophiés  sont  les  suivants,  à 
droite  comme  à  gauche  :  biceps  brachial,  brachial  antérieur  (autant  qu’on  peut 
en  juger  par  l’incapacité  absolue  de  résister  à  l’extension  de  l’avant-bras),  del¬ 
toïde,  notablement  atrophié  à  droite  et  présentant  des  boules  de  contraction  très 
Dettes,  moins  touché  à  gauche  ;  trapèze,  très  atrophié  des  deux  côtés  ;  grand  den¬ 
telé  (omoplates  décollées),  sus  et  sous-épineux  ;  la  portion  sternale  des  grands  pec. 
toraux  est  littéralement  disparue,  tandis  que  la  portion  claviculaire  est  conservée 
et  se  contracte  énergiquement  ;  quant  au  triceps  brachial,  notablement  moins 
touché  que  le  biceps,  il  l’est  cependant  nettement  à  droite  ;  à  gauche  mieux  con¬ 
servé,  il  présente  des  boules  de  contraction;  le  long  supinateur,  relativement  peu 
•  atrophié,  a  cependant  perdu  de  son  volume  et  de  sa  force,  à  droite  et  à  gauche. 

La  musculature  du  tronc,  à  l’exception  peut-être  des  faisceaux  supérieurs  du 
grand  dorsal,  est  indemne;  celle  des  membres  inférieurs  est  normale  et  même  très 
développée.  Rien  de  particulier  à  la  face  ni  au  cou. 

Pas  de  contractions  fibrillaires,  pas  de  réaction  de  dégénérescence  dans  les 
Diuscles  atteints.  Aucune  modification  à  la  sensibilité. 

^Ajoutons,  pour  terminer,  que  l’état  mental,  sans  être  absolument  brillant, 
D  est  pas  positivement  celui  d’un  dégénéré  ;  sa  déficience,  surtout  apparente,  est 
due  en  grande  partie  à  la  surdité  relatée  plus  haut. 

En  résumé  :  atrophie  musculaire  simple,  sans  phénomènes  paralytiques, 
®dns  troubles  de  la  sensibilité,  à  topographie  scapulo-humérale,  répondant 
exactement  à  la  description  du  type  Erb  dit  juvénile,  mais  à  début  tardif, 
®drvenue  consécutivement  à  une  blessure  de  guerre  intéressant  le  membre 
supérieur  droit,  par  lequel  l’affection  parait  avoir  débuté. 
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Le  début  tardif,  pour  oxeeptioiuiel  qu’il  soit,  a  été  noté,  et  M.  Mirallié' 
nous  dit  en  avoir  observé  deux  cas  analogues  au  Centre  do  Neurologie 
de  la  Xle  région.  Mais  quelle  relation  peut-on  établir  entre  la  blessure, 
d’ailleurs  légère,  et  le  développement  ultérieur  de  l’affection?  Bien  que 
l’influence  déterminante  du  traumatisme  ait  été  invoquée  dans  certains 
cas,  n’y  a-t-il  pas  lieu  plutôt  d’incriminer  les  fatigues  de  la  guerre,  le  sur¬ 
menage,  les  privations  de  la  captivité,  susceptibles,  comme  le  pense 
M.  Mirallié,  do  favoriser  dems  une  certaine  mesure  l’éclosion  d’un  état  latent, 
qui  aurait  pu  rester  tel  indéfiniment  dans  dos  conditions  de  vie  normale? 
Nous  serions  volontiers  porté  à  le  croire  en  ce  qui  nous  concerne. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  nous  paraît  que  la  demande  d’indemnisation  intro¬ 
duite  par  ce  malade,  pour  discutable  qu’elle  soit,  est  défendable,  en  raison 
des  particularités  étiologiques  que  présente  son  observation. 


ANALYSES 


NEUROLOGIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 

MOELLE 

lia  Tétraplégie  à  Type  Poliomyélitique  à  la  suite  des  Explosions 
sans  Traumatisme  apparent,  par  L.  Bonomo.  Conférence  chirurgicale 
interalliée  pour  l'Etude  des  Plaies  de  Guerre,  4”  Session,  mars  1918.  Archives  de 
Médecine  et  de  Pharmacie  militaires,  t.  LXX,  n"  2-5,  p.  227,  août-novembre  1918. 

Syndrome  rare  ;  il  n’en  existe  que  deux  cas,  celui  de  l’auteur,  et  celui  de  Léri, 
Promeut  et  Mahar. 

Après  l’explosion  et  trois  jours  de  coma,  le  blessé  de  Bonomo  présentait  une  para¬ 
lysie  flasque  absolue  de  tous  les  muscles  du  corps,  ceux  de  la  tête  et  du  cou  exceptés. 
Troubles  de  la  parole  les  premiers  jours.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité,  pas  de 
troubles  sphinctériens.  Au  bout  de  deux  mois  une  amélioration  s’esquisse  en  débu¬ 
tant  par  les  muscles  de  la  racine  des  membres  ;  réaction  de  dégénérescence  dans  les 
muscles  paralysés,  proportionnelle  au  degré  de  la  paralysie  ;  main  d’Aran-Duchenne. 
État  des  réflexes  profonds  intéressant  :  abolis  dans  les  muscles  paralysés,  normaux 
dans  les  muscles  normaux,  les  réflexes  sont  augmentés  dans  les  muscles  parésiés. 
L’amélioration  progresse  et  le  blessé  finit  par  guérir  ne  présentant  plus  qu’une  légère 
atrophie  des  petits  muscles  de  la  main,  la  paralysie  et  l’atrophie  étant  rigoureuse¬ 
ment  symétriques. 

Pour  expliquer  la  pathogénie  du  syndrome  il  faut  faire  intervenir  une  lésion  du 
tronc  de  l’artère  spinale  antérieure  ;  à  la  suite  de  l’occlusion  de  cette  artère  les 
colonnes  antérieures  de  la  moelle  tombent  dans  un  état  d’anémie  qui  ne  sera  ni  com¬ 
plète  ni  définitive  étant  donné  le  cercle  collatéral  du  système  artériel  médullaire. 
Le  cercle  est  très  large  dans  la  région  supérieure  ;  donc  moindre  participation  des 
muscles  du  cou.  La  spinale  antérieure  envoie  un  petit  rameau  au  muscle  hypoglosse  ; 
donc  des  troubles  de  la  parole  à  la  suite  de  sa  lésion. 

L’état  des  réflexes  est  aisé  à  saisir  :  dans  chaque  centre  médullaire  les  conditions 
des  deux  neurones  moteurs,  primaire  et  secondaire,  sont  celles  de  la  sclérose  laté- 
mle  amyothrophique  ;  lorsque  la  lésion  manque,  les  réflexes  sont  exagérés  par  le  fait 
(le  la  lésion  do  la  voie  pyramidale  ;  lorsque  la  lésion  est  complète  avec  profonde 
atteinte  de  la  cellule  motrice,  les  réflexes  évidemment  font  défaut.  Dans  le  cas  actuel, 
Je  faisceau  pyramidal  n’est  pas  lésé  en  tant  que  faisceau,  mais  il  souffre  dans  les  ter¬ 
minaisons  qu’il  envoie  aux  centres  médullaires,  en  territoire  anémié. 

Ce  cas  renseigne  sur  les  morts  déterminées  par  les  explosions,  en  dehors  de  tout 
traumatisme  apparent  ;  elles  sont  dues  à  la  lésion  des  artères  nourricières  du  bulbe. 
L’extrême  rareté  du  syndrome  poliomyélitique  n’est  qu’apparente  ;  en  général  ce 
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n’est  pas  sur  l’artère  spinale  antérieure  que  porte  la  lésion,  mais  sur  d’autres  artères,, 
celles  du  bulbe  ;  la  mort  est  alors  instantanée.  E.  F. 

Les  Blessures  de  la  Moelle,  par  L.  Bonomo.  Conférence  chirurgicale  inlei-alliée 
pour  l'Étude  des  Plaies  de  Guerre,  i"  Session,  mars  ItHS.  Archives  de  Médecine  et 
de  Pharmacie  militaires,  t.  LXX,  n”’  2-5,  p.  225.  aodt-novembre  1918. 

Il  n’y  a  pas  de  différences  essentielles  dans  les  indications  du  traitement  opéra¬ 
toire  des  plaies  do  la  moelle  d’après  le  siège  des  lésions.  Les  blessures  cervicales 
adressent  cependant  au  chirurgien  un  plus  pressant  appel,  vu  la  gravité  du  syndrome 
qu’elles  déterminent  ;  la  moelle  cervicale  est  aussi  plus. abordable.  Les  interventions 
au  niveau  des  segments  dorsaux  méritent  d’être  mentionnées  pour  une  particiila- 
rité  :  à  la  suite  d’opérations  sans  incident  on  a  observé  des  morts  précédées  d’un 
fort  abaissement  de  la  tension  artérielle.  Il  est  possible  que  ceci  dépende  des  rnmi 
comunicanics  allant  du  sympathique  au  cœur.  Au  niveau  de  la  colonne  lombaire  le 
décubitus  constitue  une  gêne  au  point  de  vue  de  l’accès  opératoire. 

Asignaler  la  voracité  des  médullaires  à  lésion  cervico-dorsale,  même  quand  loxir  état 
est  grave  ;  elle  contraste  avec  l’inappétence  qui  s’observe  communément  chez  les 
autres  blessés  graves  du  système  nerveux. 

Les  résultats  de  la  chirurgie  médullaire  ont  été  relativement  .satisfaisants  quand 
l’opération  a  été  faite  primitivement  et  quand  la  moelle  était  simplement  compri¬ 
mée.  Mais  cette  période  primitive,  favorable  à  la  chirurgie,  est  aussi  celle  des  dia¬ 
gnostics  dilTiciles.  Vient  ensuite  une  période  septique,  contraire  à  toute  intervention. 
La  règle  à  suivre  chez  les  blessés  de  la  moelle  consistera  donc  à  intervenir  précoce¬ 
ment  quand  le  syndrome  neurologique  est  partiel  ;  à  s’abstenir  en  cas  de  paraplégie 
complète  snnsitivo-motrice  ;  à  suivre  cliniquement  le  malade  dans  la  période  de 
décubitus  et  de  cystoplégie  ;  à  intervenir  tardivement  quand  la  symptomatologie 
évolue  vers  un  retour  partiel  des  fonctions.  E.  F. 

La  Laminectomie  dans  les  Blessures  Rachidiennes  avec  ou  sans 
Rétention  de  Projectile  dans  le  Canal  Rachidien,  par  L.  Bonomo. 
Conférence  chirurgicale  interalliée  pour  l’Etude  des  Plaies  de  Guerre,  4*  Session, 
mars  1918.  Archives  de  Médecine  et  de  Pharmacie  militaires,  t.  LXX,  n”  2-5, 
p.  282,  août-novembre  1918. 

Les  indications  do  la  laminectomie  se  présentent  dans  la  moitié  des  cas  de  blessure 
de  la  moelle.  La  mortalité  secondaire  reste  très  élevée.  Mais  il  est  de  nombreux  cas 
de  blessures  avec  arrêt  du  projectile  dans  la  caVité  rachidienne,  avec  pénétration 
d’esquilles,  compression  et  phénomènes  d’irritation  médullaire,  dans  lesquels  une 
laminectomie  précoce  peut  prévenir  les  complications. 

Lorsqu’un  projectile  a  pénétré  dans  le  corps  vertébral  et  n’a  plus  aucun  contact 
avec  la  moelle,  inutile  d’aller  à  sa  recherche  ;  mais  lorsque  les  symptômes  permettent 
d’exclure  la  section  de  la  moelle,  si  la  radiographie  montre  une  fracture  de  l’arc 
vertébral,  il  n’y  a  pas  à  douter  que  dos  esquilles  ont  été  projetées  dans  le  canal 
vertébral. 

Si  le  projectile  est  logé  dans  la  cavité  rachidienne,  dans  les  segments  dorsal  infé¬ 
rieur  et  lombaire,  il  y  a  avantage  à  intervenir  avant  que  le  décubitus  et  la  cystite 
apparaissent. 

Les  indications  pour  les  interventions  secondaires,  même  tardives,  ne  font  pas 
défaut  ;  tels  sont  les  englobemcnts  cicatriciels  des  racines  et  de  la  queue  de  cheval, 
les  phénomènes  d’irritation  dus  aux  esquilles,  les  signes  de  compre.ssion  par  présence- 
du  projectile,  par  déformation  ou  rétréci.s.sement  du  canal  vertébral. 

Les  constatations  que  Ronomo  a  pu  faire  au  cours  de  ses  interventions  tardives- 
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lui  ont  toujours  fourni  des  arguments  à  l’appui  de  la  laminectomie  primaire  ou 
secondaire  non  retardée.  Il  est  donc  résolument  interventionniste.  Le  triste  sort 
du  plus  grand  nombre  des  blessés  de  la  moelle  justifie  toutes  les  tentatives  de  la 
chirurgie  médullaire  bien  dirigée.  E.  F. 

Plaie  du  Rachis  et  de  la  Queue  de  cheval  par  éclat  d’obus.  Trépa¬ 
nation  rachidienne.  Ablation  de  nombreuses  Esquilles.  Guérison 
progressive,  par  P.  Mauci.aiiie.  bulletins  et  Mémoires  de  la  Sociélê  de  Chi- 
rarijie  de  Paris,  t.  .XLIV,  p.  1474,  31  juillet  1918. 

Il  s’agit  d’une  commotion,  d’une  contusion  et  d’une  compression  des  nerfs  de  la 
queue  d«  cheval  par  l’hématorachis  résultant  de  la  blessure,  et  de  l’irritation  de 
quelques-unes  des  racines,  droites  surtout,  par  les  esquilles.  Les  troubles  fonction¬ 
nels  se  sont  atlénués  très  rapidement  après  l’évacuation  de  l’hématorachis  et  l’abla¬ 
tion  des  esquilles  ;  le  projectile  situé  profondément  s’élimina  spontanément. 

E.  Feindel. 

Les  Lésions  de  la  Queue  de  cheval  par  Projectiles  de  Guerre,  par 

G.  Guillain.  Conférence  chirurgicale  interalliée  pour  l'Étude  des  Plaies  de  Guerre. 
4"  Ses.sion,  mars  1918.  Archives,  de  Médecine  et  de  Pharmacie  militaires,  t.  LXX, 
n"  2-5,  p.  .326,  août-novembre  1918, 

Cette  étude  porte  sur  des  cas  où  la  queue  de  cheval  était  intére.ssée  seule,  à 
l’exclusion  de  la  partie  inférieure  do  la  moelle.  Sur  22  blessés,  iS  ont  été  évacués  ; 
un  seul  de  ces  derniers  est  mort  ultérieurement.  Les  blessures  de  la  queue  de 
cheval  sont  incontestablement  moins  graves  que  celles  de  la  moelle  ;  mais  la  mor¬ 
talité  est  encore  élevée,  31,8  pour  100  ;  les  statistiques  qui  ne  tiennent  pas  compte 
des  non  évacués  sont  Irop  favorables  et  ne  donnent  pas  une  idée  exacte  de  la 
gravité  des  blessures  de  la  queue  do  cheval.  Cotte  gravité  lient  à  la  méningite  qui 
se  déclare  brusquement,  du  deuxième  au  dixième  jour  après  la  blessure,  et  sc 
termine  le  plus  souvent  par  la  mort  (7  fois  sur  9). 

C’est  dans  le  but  de  prévenir  l’infection  méningée  des  premiers  jours  que  l’ac¬ 
tion  chirurgicale  doit  intervenir  d’une  façon  aussi  précoce  que  possible.  Si  la 
dure-mère  est  intacte,  il  ne  faut  pas  l’ouvrir,  même  si  l’on  a  la  certitude  d’un 
épanchement  sanguin  intra-dure-mérien,  car  ces  épanchements  se  résorbent 
spontanément  et  les  symptômes  cliniques  du  début  rétrocèdent  souvent  rapide¬ 
ment,  E.  F. 

MÉNIN0E5 


Endémo-épidémiologie  de  la  Méningite  cérébro-spinale  à  méningo¬ 
coques  dans  une  armée.  Sa  gravité  en  1918,  par  Nobécourt.  Bulletins 
rt  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXIV,  p,  858- 
863,  26  juillet  1918. 

Les  faits  observés  montrent  :  1°  la  disparition  de  la  méningite  cérébro-spinale 
Pendant  le  second  semestre  de  1917,  sa  réapparition  à  la  fin  de  décembre,  sa  recru¬ 
descence  épidémique  pendant  le  premier  semestre  de  1918;  2"  l’existence  de  cas 
isolés,  en  différents  points  de  l’armée,  et  do  cas  réunis  dans  les  mêmes  unités  sans 
du’on  puisse  parler  de  foyer  épidémique  véritable  ;  la  prédisposition  des  soldats 
américains;  3»  l’iniricalion  des  germes,  méningocoques  A  et  B,  dans  un  mémo 
milieu  infecté  ;  l’intervention  de  méningocoques  non  agglutinables  par  les  sérums 
B  et  C.  ;  4“  la  gravité  de  la  méningite  cérébro-spinale  actuelle  coïncidant  avec 
d’apparition  du  méningocoque  B.  Ce  germe  est  parliculièrement  virulent  ;  le  sérum 
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polyvalent  paraît  avoir  peu  d’action  sur  lui  ;  même  le  sérum  spécifique  n’est  pas 
toujours  efficace.  E.  Feindel. 

Méningite  Cérébro-spinale  et  Urémie  convulsive  ;  contribution  à  la 
pathogénie  des  formes  à  débuts  convulsifs  et  foudroyants,  par 

Geobuks  Ui,ayac.  Thèse  de  Montpellier,  n”  25,  1919. 

L’auteur  rapporte  trois  observations  de  méningite  cérébro-spinale  à  début 
brusque,  dont  le  tableau  est  dominé  par  des  crises  convulsives.  Celles-ci  paraissent 
avoir  été  les  phénomènes  de  début,  autant  qu’on  peut  en  juger  chez  des  Arabes 
entrés  à  l’hôpital  en  état  de  coma  ;  d(!ux  d’(mtre  (iux  avaient  été  transportés 
d’al)ord  au  centre  neurologique.  , 

Dans  les  deux  faits,  où  l’analyse  du  liquide  céphalo-rachidien  a  été  pratiquée, 
le  taux  lie  l’urée  était  élevé  ;  ü  gr.  60  puis  1  gr.  02,  2  gr.  .'15  puis  11  gr.  7  ;  chez  tous 
deux,  rall)umine  était  |)lus  ou  moins  accentuée;  ce  (pii  permet  de  penser  que 
les  convulsions  de  la  méningite  cérébro-spinale  sont  d’origine  urémique.  Si, 
dans  ces  cas.  l’ni'émie  devient  plus  particulièrement  convulsivante,  c’est  qu’à  la 
rétention  uréique  s’associe  la  rélention  chlorurée  :  chez  les  doux  malades  de 
Blayae,,  le  (diilîre  des  chlorures  était  revenu  à  la  normale  7  gr.  .'1,  et  même  dans  un 
cas,  était  considérablement  augmenté;  7  gr.  7,  alors  ipi’il  est  habituellement  au- 
dessous  do  7  graniines  dans  la  méningite  cérébro-spinale. 

Chez  un  des  malades,  le  méningocoque  11  fut  isolé  du  liipiide  céphalo-rachidien, 
mais  il  est  diffie.ile  de  dire  à  l’heure  actuelle  si  la  rpialité  du  germe  influe  ou  non 
sur  la  |)roduc,tion  des  convulsions. 

Le  diagnostic  di‘  la  forme  convidsive  de  la  méningite  cérébro-spinale  est  délicat, 
en  particulier  le  diagnoslic  d’avec,  riirémie  convulsive  iiure,  le  coup  de  chaleur. 
La  ponction  lombaire  peut  siude  l’écdairer. 

Le  pronostic  est  des  plus  sévère  :  mort  dans  les  trois  cas. 

Au  traitement  liabitiicl  par  la  séro(héra|)ie  rachidienne,  il  y  aurait  lieu  d’as¬ 
socier  de  copieusiis  saignées  pour  soustraire  les  [iroduits  toxiques  et  la  sérothé¬ 
rapie  intra-veineuse  pour  agir  sur  la  localisation  rénale  de  la  septicémie  méningo- 
cocc.i(pie.  H.  UooBR. 

L’Épididymite  comme  complication  de  la  Méningite  Cérébro-spi 
nale,  étude  de  vingt-quatre  cas,  par  .Ioseph-H.  Lateiam,  Journal  of  the 
American  medical  Association,  vol.  L.X.MI.  n"  3,  p.  175,  18  janvier  1919. 
L’épididymite  n’est  pas  une  coini>licalion  rare  do  la  méningite  cérébro-spinale  ; 
il  n’y  a  aucune  relation  entre  la  fn'Hjuence  de  cette  com|)li(;ation  et  la  gravité  de 
la  méningite.  L’épididymite  existe  sans  orchite  (mncomilante  ;  c’est  le  globus 
major  qui  est  iinirormément  inténîssé.  L’épididymite  guérit  rapidquKuit  ;  le 
retour  à  la  normale  est  complet  et  il  n’y  a  aucune  tendance  à  l’atrophie,  ni  pri¬ 
maire  ni  secondaire.  Tfioma. 

Paralysie  totale  du  Trijumeau  consécutive  à  une  Méningite  Céré¬ 
bro-spinale,  par  L.  Testut  et  L.  .Mahciia.nd.  Tresse  médicale,  n"  5,  p  37, 
27  janvier  1919 

Les  paralysies  totales  (sensitives  et  motrices)  du  trijnuLeau  sont  très  rares  et 
il  est  curieux  d’observer  cette  paralysie  comme  séquelle  de  la  méningite  cérébro- 
spinale. 

Le  sujet,  de  l’observation  actuelle  a  présenté,  après  la  guérison  des  phénomènes 
méniugi tiques  aigus,  une  paralysie  prognissive  des  muscles  masticateur.s  et  une 
anesthésie  occu))aut  le  territoire  du  trijumeau  droit.  Ces  troubles  atteignirent 
leur  maximum  onze  mois  afirès  le  début  de  la  méningite. 
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Les  phénomènes  douloureux  du  début,  la  constatation  d’une  réaction  de  dégé¬ 
nérescence  partielle  pour  les  muscles  temporal  et  masséter,  l’amélioration  pro¬ 
gressive  de  l’afTection  survenue  ultérieurement  semblent  indiquer  qu’il  s’agit 
d’une  névrite  du  trijumeau. 

On  constate  cliniquement  les  symptômes  classiques  de  la  paralysie  du  triju¬ 
meau  :  1"  anesthésie  des  téguments  de  la  face,  nettement  délimitée  en  arrière  par 
les  territoires  (mtanés  du  plexus  cervical  et  du  grand  nerf  sous-occipital  ;  anesthésie 
des  lèvres,  des  gencives,  des  dents,  de  la  voûte  palatine,  de  la  fosse  nasale,  du  globe 
oculaire,  de  la  face  dorsale  de  la  langue,  du  côté  droit  ;  abolition  du  goût  dans  les 
deux  tiers  antérieurs  de  la  muqueuse  linguale  de  ce  côté  ;  2“  atrophie  du  temporal 
et  du  masséter  droits  ;  3“  troubles  vaso-moteurs  dans  la  moitié  droite  de  la  face. 

Un  fait  particulièrement  intéressant  est  la  déformation  oblique  ovalaire  que 
présente  l’orifice  buccal  lorsque  le  maxillaire  inférieur  s’abaisse.  La  déformation 
en  question  coïncide  avec  un  déplacement  latéral  de  la  symphyse  mentonnière 
qui,  de  la  ligne  médiane,  se  porte  du  côté  paralysé.  Ce  déplacement  trouve  son 
explication  dans  l’action  des  deux  muscles  mylo-hyoïdiens,  dont  l’un  (le  droit) 
est  paralysé,  dont  l’autre  (le  gauche)  est  intact  anatomiquement  et  physiologi¬ 
quement. 

Enfin  le  sujet  présente  des  crises  de  douleurs  qui  ne  sont  pas  seulement  localisées 
dans  le  territoire  du  trijumeau,  mais  encore  s’irradient  dans  la  nuque  et  la  région 
occipitale.  La  simple  pression  des  téguments  de  la  face  rappelle  ces  crises,  qui 
peuvent  cependant  se  produire  spontanément.  Ce  symptôme  a  été  décrit  récem¬ 
ment  par  M.  Monbrun  et  Mme  Athanassio-Bénisty  dans  le  «  syndrome  sympa¬ 
thique  >1  et  par  MM.  Mairet  et  Piéron  sous  le  nom  d’ «  irritation  trigémino-occi- 
pitale  ». 

Étude  du  mécanisme  de  la  déformation  buccale  ;  comparaison  avec  ce  qui  se 
pa.ssç  dans  la  paralysie  faciale.  E.  R. 

Endocardite  aiguë  Méningococcique  et  Septicémie  Méningococ- 

cique,  par  K. -15.  Khumuhaah  et  .f.-II.  Cloud.  Journal  of  the  American  medical 

Association,  p.  2144,  28  décembre  1918. 

Trois  cas  do  méningite  cérébro-spinale  avec  découverte  nécropsique  de  végé¬ 
tations  méningococciques  sur  les  valvules  mitrales  et  aortiques  ;  de  tels  faits 
font  ressortir  l’importance  de  l’infection  générale  dans  la  méningococcie.  Dans 
les  trois  cas  la  septicémie  s’était  d’ailleurs  manifestée  par  des  pétéchies  précoces  ; 
O  est  là  une  indication  de  recourir  à  la  sérothérapie  intra-veineuse  en  môme  temps 
qu’à  la  sérothérapie  inlra-rachidienne.  Dans  la  méningococcie  non  foudroyante, 
de  type  spinal,  c’est-à-dire  dans  la  méningite  méningococcique  de  forme  commune, 
'a  sérothérapie  intra-rachidionne  est  suffisante  à  elle  seule.  Mais  si,  après  la  dispari¬ 
tion  dos  symptômes  do  méningite,  la  septicémie  persiste,  il  faut  recourir  à  la  voie 
Veineuse  ;  cependant,  si  des  végétations  valvulaires  sont  formées,  la  sérothérapie 
intra-veineuse  ne  sera  que  rarement  suivie  de  succès.  Dans  les  cas  où  l’on  a  déter- 
*uiné  la  présence  du  méningocoque  dans  le  sang  avant  qu’il  y  ait  méningite,  la 
sérothérapie  intra-veineuse  peut  faire  avorter  la  méningite  foudroyante  immi- 
uonte.  Thoma. 

Séquelles  de  la  Méningite  Cérébro-spinale  observées  dans  l’Armée, 

par  Aaron-.I.  Kosanoff.  Journal  of  the  American  medical  Association,  p.  4476, 

2  novembre  4918. 

Ce  sont  par  ordre  do  fréquence  :  une  limitation  dans  la  flexion  du  rachis,  une 
^utigabilité  exagérée,  des  douleurs  du  dos,  des  jambes  et  de  la  tête,  une  Icmdance 
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aux  vorLi^es  f.t  aux  évanouissements,  de  la  faiblesse  musculaire,  une  tendance- 
à  l’obscurcissement  de  la  vision,  avec  photophobie,  la  perte  de  l’appétit  et  du  som¬ 
meil  associée  à  l’amaigrissement. 

L’auleur  envisage  les  mesures  thérapeutiques  et  militaires  à  adopter  dans  les 
cas  de  cos  séquelles  persistant  après  guérison  des  méningites  par  la  sérothérapie. 

Tuoma. 

L’Épidémie  de  Méningite  Cérébro-spinale  à  Norfolk,  par  b  -T.  IIoystiîii 
et  W.-P.  Mac  Dovvei.l,  Journal  of  lhe  American  medical  Asaocialion,  vol.  LXXIl, 
n"  2,  p.  9.3,  11  janvier  1919. 

L’épidémie  comporta  40  cas  avec  22  décès  (55  pour  100).  Les  auteurs  insistent 
sur  la  nécessité  d’une  sérothérapie  précoce  ;  et  puisque  la  maladie  commence  par 
une  bactériémie  il  serait  bon,  an  moins  au  début,  d’introduire  le  sérum  anti 
aussi  bien  par  voie  veineuse  que  par  voie  intra-rachidienne. 

Il  est  rare  aue  les  malades  qui  ne  sont  pas  bien  au  septième  jour  de  la  sérothé¬ 
rapie  finissent  par  guérir.  Il  est  rarement  nécessaire  do  donner  autant  de  sérum, 
qu’on  a  retiré  de  liquide  ;  30  c.  c.  est  la  dose  d’un  adulte,  15  c.  c.  une  bonne  dose 
pour  un  enfant.  La  prolongation  de  la  sérothérapie  maintient  la  température 
élevée  sans  faire  beaucoup  de  bien  au  malade.  Thoma. 

Cas  de  Fièvre  Cérébro-spinale  dont  l’origine  peut  être  retrouvée 
dans  un  Porteur  de  Méningocoques,  par.1  -A.  Glovku.  Lancet,  p.  122, 
28  septembre  1918. 

L’auteur  estime  que  dans  le  tiers  des  cas  de  méningite  cérébro-spinale  on  peut 
remonter  fi  un  contact  fréquent  ou  prolongé,  soit  avec  un  malade,  soit  avec  un 
porteur  sain  de  méningocoques.  (Tuoma. 

Sur  la  valeur  de  quelques  procédés  de  laboratoire  au  point  de  vue 
du  diagnostic  et  du  pronostic  de  la  Méningite  Cérébro-spinale 
épidémique,  par  Renato  de  Nunno.  Riforma  medica,  an  XXXIV,  n”  ii,  p.  872^ 
2  novembre  1918. 

L’auteur  recherche  la  signification,  au  point  de  vue  du  diagnostic  et  du  pronostic, 
de  quelques  données  fournies  par  le  laboratoire,  comme  ;  taux  de  l’albumines 
taux  de  l’urée,  taux  des  chlorures,  taux  des  substances  réductrices  du  liquide 
céphalo-rachidien,  rapport  des  méningocoques  aux  polynucléaires,  polynucléaire 
dégénérés,  méningocoques  phagocytés  et  extra-cellulaires.  F.  Deebni. 

Diagnostic  rapide  de  la  Méningite  Cérébro-spinale  par  l’examen  de 
préparations  colorées  de  Sang,  par  W.-W.  King.  Journal  of  the  American 
medical  Association,  p.  2048,  21  décembre  1918. 

Les  préparations  ont  été  faites  avec  du  sang  d’une  petite  mulâtresse  do  Porto- 
Rico,  âgée  de  4  ans  et  demi,  et  morte  après  quinze  heures  de  maladie  ;  la  ponction 
lombaire  n’avait  rien  donné  ;  pas  d’exsudat  autour  de  la  moelle.  Dans  ce  cas,  il 
était  extrêmement  important  d’avoir  un  diagnostic  immédiat  ;  la  population, 
très  imprn.ssionnée  par  cette  mort  rapide,  redoutait  la  peste  ou  une  épidémie- 
de  poliomyélite  aussi  grave  que  celle  de  New-York.  Thoma. 

Contribution  à  la  Sérothérapie  de  la  Méningite  Cérébro-spinale 
épidémique,  par  Emii.iano  Briokone.  Il  Policlinico  (Sezione  pratica),  p.  1105, 
17  novembre  1918. 

L’auleur  expose  les  règles  auxquelles  doit  obéir  la  sérothérapie  pour  manifester 
toute  son  olTicacité  ;  de  même  une  prophylaxie  judicieuse  réduit  à  rien  la  conta¬ 
giosité  du  malade.  Res  observations  montrent  que  la  méningite  cérébro-spinale 
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tend  à  perdre,  devant  la  thérapeutique  toujours  mieux  armée,  son  caractère 
redoutable.  F.  Deleni. 

Drainage  ventriculaire  par  Ponction  du  Corps  calleux  dans  l’obs¬ 
truction  par  Hydrocéphalie  aiguë  au  cours  de  la  Méningite  Céré¬ 
bro-spinale  épidémique,  par  De  Witt  Stettex  et  Dudley  Rohehts.  Jour¬ 
nal  of  the  American  medical  Association,  vol  LXVII,  n"  4,  p.  244,  25  janvier  1919. 
Cas  d’hydrocéphalie  (aseptique)  rapidement  développée  dans  une  méningite 
cérébro-spinale  d’une  évolution  jusqu’alors  banale;  soulagemeni  immédiat  par 
la  ponction  du  corps  calleux.  Étude  de  rhydrocéphalic  dans  la  méningite.  Si  le 
liquide  ventriculaire  est  trouvé  infecté  de  méningocoques  il  faut  procéder  à  la  séro¬ 
thérapie  intra-vontriculaire.  Thom.v. 

La  Transfusion  du  sang  citraté  d’un  sujet  normal  comme  complé¬ 
ment  de  traitement  dans  un  cas  de  Méningococcémie  prolongée, 

par  L.  Rihadeau-Dumas  et  Kt.  Brissaud.  Bnlletins  et  Mémoires  de  la  Société 
médicale  des  Hopilaux  de  Paris,  an  X\X1V,  p.  875-881,  26  juillet  1918. 
Observation  d’un  cas  de  méningococcémie  prolongée  dans  lequel  la  méningite 
n’a  été  qu’un  incident  guéri  parla  sérothérapie.  Celle-ci  cessant  d’être  applicable 
(accidents  d’anaphvlaxie)  et  la  vaccinothérapie  et  l’abcès  de  fixation  n’ayant 
pas  donné  de  résultat,  les  auteurs  ont  voulu  voir  quel  pouvait  être  l’effet  de  l’intro¬ 
duction  d’un  sang  normal  dans  un  sang  circulant  où  l’équilibre  entre  les  éléments 
normaux  du  plasma  apparaissait  manifestement  troublé.  Les  heureuses  modifi¬ 
cations  qu’ils  ont  constatées  dans  l’évolution  de  la  septicémie  et  la  marche  de  la 
maladie  justifient  l’application  do  la  méthode  dans  cette  septicémie. 

E.  Feindel. 

Méningite  cérébro-spinale  à  Méningocoques  C.  Guérison  par  la 
Bactériothérapie,  par  A.  Flokand  et  N.  Fiessingeh.  Bulletins  et  Mémoires 
de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXIV,  p.  721-724,  5  juil¬ 
let  1918. 

Les  méningites  cérébro-spinales  actuelles  relèvent  jiresque  toutes  de  l’infection 
par  le  méningocoiiue  A  et  B.  Les  auteurs  ont  observé  une  forme  curieuse  de 
méningite  cérébro-spinale  qui  se  montra  rebelle  k  toute  sérothérapie  par  des 
Sérums  A  et  R  de  l’Institut  Pasteur.  Un  isolement  tardif  de  l’agent  pathogène 
montra  qu’il  s’agi.ssait  d’un  méningocoque  atypique  qui  n’était  ni  du  A  ni  du  B. 
Oa  prépara  un  vaccin  avec  ce  microbe  (vaccin  iodé  suivant  la  technique  de  Banque 
St  Senez).  L’injection  de  ce  vaccin  mit  fin  aux  accidents  d’infection  méningée. 
Ée  malade  guérit  sans  complications 
M.  Nicolle  a  reconnu  ce  méningocoque  comme  un  C  assez  peu  agglutinable. 

La  nature  curieuse  de  ce  méningocoque  explique  l’échec  de  la  sérothérapie  A 
St  B  qui  portait  à  faux.  Il  aurait  fallu  injecter  du  sérum  C.  L’action  surprenante 
obtenue  dans  ce  cas  par  la  bactériothérapie  doit  dicter  la  conduite  dans  des 
sirconstances  aussi  difficiles.  La  méthode  de  traitement  conseillée  par  Boidin 
Psut  donner  d’excellents  résultats.  Cette  observation  en  est  un  témoignage. 

E.  Feindel. 

Bactériothérapie  oomme  adjuvant 'de  la  Sérothérapie  dans  le 
Traitement  de  la  Méningite  cérébro-spinale,  par  A.  Floband  et  Noël 
Fiessingeh.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris, 
an  XXXIV,  p.  724-730,  5  juillet  1918. 

Leux  observations  dans  lesquelles  la  bactériothérapie  a  exercé  une  influence 
®6ureuse  à  un  moment  où  la  sérothérapie  semblait  d’une  efficacité  douteuse. 
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Ces  deux  observations,  quoique  appartenant  à  deux  types  de  méningocoques 
dilîérents,  ont  une  analogie  clinique  curieuse.  On  peut  superposer  leurs  courbes 
thermiques. 

Dans  une  première  période  fébrile  de  début,  la  sérothérapie  se  montre  incon¬ 
testablement  elïicace.  Il  se  produit  une  défervescence  courte  et  rapide,  qui  fait 
penser  à  une  guérison.  Dans  une  deuxième  période  qui  commence  vers  le  sixième 
jour,  la  fièvre  reparaît.  Les  symptômes  méningés  deviennent  intenses.  La  céphalée 
augmente  de  jour  en  jour.  Les  ponctions  lombaires  font  retirer  un  liquide  trouble, 
hypertendu,  chargé  en  polynucléaires,  mais  le  plus  souvent  sans  méningocoques, 
La  sérothérapie  ne  semble  plus  agir. 

On  peut  certainement  penser,  en  présence  de  cette  deuxième  poussée,  è  une 
septicémie.  C’est  alors  que  les  auteurs  ont  eu  recours  à  la  bactériothérapie  associée 
à  la  sérothérapie  intrarachidienne  et  sous-cutanée. 

Ils  ont  utilisé  les  vaccins  autogènes  stérilisés  par  l’iode  suivant  la  technique  de 
Ranque  et  Senez.  Les  vaccins  employés  à  doses  fortes  (un  à  deux  milliards)  se 
sont  montrés  atoxiquos.  Mais  à  la  deuxième  et  troisième  injection,  ils  provoquèrent 
des  réactions  locales  et  générales  suivies  d’une  accalmie  remarquable.  La  gué¬ 
rison  se  fit  dans  la  suite  sans  complication. 

Devant  la  fréquence  des  méningococcies  septicémiques  résistant  à  une  sérothé¬ 
rapie  rachidienne,  on  no  saurait  trop  conseiller,  après  l’échec  de  la  sérothérapie, 
de  rec.üurir  à  la  bactériothérapie  comme  méthode  adjuvante  du  traitement,  com¬ 
plétant  en  quelque  [sorte  l’acte  sérique  en  .sollicitant  de  la  part  de  l’organisme 
une  production  plus  intensive  d’anticorps.  E.  Feindel. 

Les  Formes  Purpuriques  de  la  Méningococcémie,  par  Denise  Dcan- 
ciiiEit.  Thèse  de  Paris,  124  pages,  Vigot,  édit.,  1918. 

Le  purpura  |)uut  être  une  manifestation  de  la  méningococcémie,  soit  qu’il  accom- 
pagiK!  une  méningite  cérébro-spinale,  soit  qu’il  la  précède,  soit  qu’il  existe  sans 
qu’à  aucun  moment  il  y  ait  de  méningite. 

Los  formes  purpuriques  sont  actuellement  manifestement  plus  fréquentes 
qu’elles  ne  l’ont  été  il  y  a  quehpies  années.  Cette  recrudescence  a  été  signalée 
aussi  bien  on  France  qu’à  l’étranger  et  en  particulier  on  Angleterre  et  on  Alle¬ 
magne.  Ces  formes  ont  du  reste  été  beaucoup  plus  communes  à  d’autres  époques 
(États- Uni.s,  début  du  dix-neuvième  siècle  ;  Irlande,  1866). 

Les  méningites  avec  purpura  sont,  dans  l’ensemble,  d’un  pronostic  beaucoup 
plus  sérieux  que  les  autres.  L’intensité  du  purpura  est  souvent  fonction  de  la 
gravité  de  l’infection. 

La  constatation  d’un  purpura  d’origine  indéterminée  doit  toujouBS  faire  envi¬ 
sager  la  possibilité  d’une  méningococcémie,  et  l’on  ne  devra  jamais  négliger  les 
recherches  complémentaires  permettant  do  découvrir  le  méningocoque  (ponc¬ 
tion  lombaire,  hémoculture,  recherche  du  méningocoque  dans  la  lésion  purpurique). 

Le  purpura  en  question  est  dû  à  l’action  locale  du  méningocoque.  Celui-ci  a 
été  décelé  sur  des  coupes  analomo-[)athologiques  ,  on  peut  le  trouver  par  simple 
frottis  dans  la  sérosité  dos  vésicules  purpuriques  ou  dans  la  gouttelette  sanguine 
rocueilli(!  après  scarification  d’une  pétéchie.  L’autour  a  obtenu  7  résultats  positifs 
sur  10  ;  les  résultats  positifs  ont  été  constants  les  5  fois  où  les  lésions  purpuriques 
étaient  recouvertes  de  vésicules  ;  une  fois  une  culture  pure  a  été  réalisée  et  iden- 
tifié(!.  Par  suite  de  la  minime  quantité  de  sérosité,  les  ensemencements  sont  sou¬ 
vent  impossibles;  les  caractères  morphologiques  des  diplocoques  sur  les  simples 
frottis  semblent  suflisanis,  dans  la  pratique  courante,  pour  éclairer  rapidement  le 
diagnostic. 
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L’auteur  a  déterminé  la  race  microbienne  en  cause  dans  six  cas  ;  cinq  fois  if 
s’agissait  de  la  race  B,  une  fois  de  la  race  A.  La  prédominance  actuelle  de  la  race  B 
semble  coïncider  avec  la  fréquence  des  formes  septicémiques  et  en  particulier  des 
formes  purpuriques. 

Il  importe,  du  point  de  vue  thérapeutique,  de  pousser  le  diagnostic  bactério¬ 
logique  et  de  déterminer  la  race  microbienne  en  cause.  Le  sérum  spécifique  sera 
employé  aussitôt  cette  détermination  faite  ;  mais,  sans  l’attendre,  il  est  de  toute 
nécessité  de  commencer  le  traitement,  dès  que  le  diagnostic  de  méningococcémie 
est  soupçonné,  par  un  sérum  polyvalent  qui  du  reste  peut  suffire  à  amener  la  gué¬ 
rison.  E.  F. 

Purpura  méningococcique  chez  un  nourrisson  de  deux  mois.  Cons¬ 
tatation  de  Méningocoques  dans  le  Liquide  Céphalo-rachidien 
pendant  la  vie,  sans  méningite  appréciable  à  l’autopsie,  par 

A.  Nettek  et  Mahius  Mozeb.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpi¬ 
taux  de  Paris,  an  XXXIV,  p.  773-776,  19  juillet  1918. 

La  ponction  lombaire  fut  pratiquée,  en  dehors  de  tout  signe  de  méningite,, 
parce  que  les  rapports  du  purpura  avec  la  méningococcie  sont  connus.  Ici,  il  y 
avait  des  méningocoques  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  ;  mais  ils  auraient 
pu  manquer,  la  septicémie  précédant  la  méningite.  Celle-ci  n’était  d’ailleurs  pas 
encore  caractérisée  et  évidente  au  point  de  vue  anatomo-pathologique. 

L’enfant  est  mort  très  rapidement,  avant  qu’on  ait  pu  entreprendre  la  sérothé¬ 
rapie.  E.  Feindel. 

Septicémie  méningococcique  à  type  de  Fièvre  intermittente,  par 

Sebr  et  Brette.  Bulletins  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXIV, 
n«  28-29,  p.  917-921,  11  octobre  1918. 

Le  malade  a  présenté  pendant  soixante-six  jours  un  état  infectieux  essentielle¬ 
ment  caractérisé  par  des  accès  fébriles.  Ces  accès,  quotidiens  pendant  la  première 
semaine  de  la  maladie,  ne  se  manifestèrent  dans  la  suite  que  tous  les  trois  ou  quatre 
jours.  On  constatait  au  moment  des  accès  fébriles  les  trois  stades  de  frisson,  chaleur, 
sueurs,  habituels  dans  le  paludisme.  Souvent  des  douleurs  articulaires  ou  une  érup¬ 
tion  polymorphe  ne  produisaient  alors.  L’état  général  était  peu  atteint,  la  rate 
n’était  pas  grosse.  Une  hémoculture  révéla  dans  le  sang  la  présence  du  méningo¬ 
coque  A.  Le  malade,  traité  par  des  injections  intraveineuses  de  sérum  antiménin¬ 
gococcique  A,  guérit  en  peu  de  jours. 

La  constatation  chez  ce  malade  d’un  érythème  polymorphe  et  de  douleurs  arti¬ 
culaires  accompagnant  les  accès  fébriles  est  digne  de  remarque  :  fièvre  intermit¬ 
tente,  éruptions,  arthralgies  constituent,  ainsi  que  l’a  bien  montré  M.  Netter,  une 
triade  symptomatique  qui  doit  faire  penser  à  la  possibilité  d’une  infection  par  le 
méningocoque  et  qui  donne  aux  .septicémies  méningococciques  à  type  pseudo- 
Palustre  un  «  air  de  famille  ». 

Dans  l’intervalle  des  accès  fébriles  la  température  fréquemment  normale,  l’ab¬ 
sence  de  douleurs,  la  conservation  d’un  état  général  assez  bon,  au  point  que  cet 
homme  pouvait  rester  levé  pendant  une  partie  de  la  journée  et  demandait  à  sortir, 
semblait  peu  compatible  avec  l’idée  d’une  méningococcie.  On  comprend  que  le  dia¬ 
gnostic  tout  d’abord  porté  ait  été  celui  d’accès  fébriles  paludéens. 

La  guérison  s’est  produite  sans  qu’aucune  réaction  méningée  se  soit  manifestéo 
Pendant  toute  la  durée  de  cette  infection.  Les  accès  fébriles  ont  cessé  de  se  repro- 
•iuire  dès  que  la  sérothérapie  veineuse  fut  instituée.  E.  Feindel. 
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Pyarthrose  Méulngococcique  ankylosante  du  genou  et  de  la 
hanche,  par  H.  Uoueh.  SoeiHé  médicale  de  cltiruiyie  de  la  15’  liêyiun,  3  juillet 
'1U17,  iii  Marseille  médical,  p.  303-316. 

Arllii'ilo  .sup|)urée  Ou  genou  et  de  la  liaiiclio  survenue  au  début  d’une  méningite 
cérébro-spinale  et  se  distinguant  par  plusieurs  particularités  :  algies  vives,  rappelant 
les  douleurs  atroces  du  rhumatisme  blennorragi(]ue,  et  contrastant  avec  l’indolence 
habituelle  de  l’arthrite  méningococcique.  Absence  de  méningocoque  dans  le  pus 
articulaire  malgré  des  recherches  minutieuses  et  fréquentes.  Rôle  possible  du  trau¬ 
matisme  (chute)  sur  la  localisation  articulaire  ;  enfin  et  surtout,  allure  traînante  de 
l’arthrite  et  terminaison  par  ankylosé  malgré  un  traitement  général  et  local  intensif 
(sérothérapie  intrarachidienne  et  sous-cutanée,  quatre  ponctions  du  genou,  dont 
deux  suivies  d’injections  intraarticulaires  de  20  et  15  c.  c.  de  sérum  antiméningo¬ 
coccique).  H.  R. 

Distribution  des  Méningocoques  dans  les  Voies  respiratoires  supé¬ 
rieures  des  Porteurs,  par  IIusski.-I).  IIeiikold.  Transactions  of  the  Chicuyu 
pulholoyicul  Society,  vol.  V,  n*  7,  p.  221,  janvier  1018. 

Los  méuiingocoques  sont  surtout  nombreux  dans  le  naso-pharynx  des  porteurs, 
mais  il  est  très  facile  d’obtenir  des  cultures  par  l’ensemencement  de  germes  prélevés 
ailleurs  (amygdales,  narines,  crachats).  Thoma. 

Méningite  épidémique  et  recherche  du  Porteur  de  Méningocoques, 

par  Edwi.n-IIenrv  Schokkr.  Journal  of  the  American  medical  Association,  p,  143, 
1"  mars  1010. 

L'autour  rend  compte  do  ses  travaux  de  laboratoire  au  cours  des  épidémies  de 
méningite  ;  la  recherche  dos  porteurs  de  méningocoques  et  leur  isolement  est  la 
manière  la  plus  sciontifniuo  et  la  plus  pratique  d’enrayer  l’épidémie.  Un  nombre 
important  de  porteurs  présentèrent  des  symptômes  morbides  dans  les  sept  jours 
consécutifs  à  la  jiriso  du  matériel  pour  culture  ;  aucun  des  porteurs  chroniques  n’est 
devenu  méningitique.  Tiioma. 

Les  Formes  curables  des  Méningites  aiguës  avec  Lymphocytose 
rachidienne,  par  Pierre  Mauriac.  Paris  médical,  an  VIII,  n"  43,  p.  326-330, 
26  octobre  1918. 

En  présence  d’un  malade  jeune  atteint  de  méningite,  et  dont  l’examen  du  liquide 
céphalo-rachidien  indique  une  lymphocytose  abondante,  la  discussion  du  problème 
étiologique  se  limite  le  plus  souvent  entre  l’hypothèse  syphilitique  et  l’hypothèse 
tuberculeuse.  ♦ 

Cependant  les  oreillons,  le  syndrome  de  Nobécourt  peuvent  s’accompagner  d’une 
méningite  qui  est  lymphocytique.  P.  Mauriac  a  lui-même  observé  une  forme  de 
méningite  lymphocytique,  dont  il  rapporte  trois  exemples. 

La  symptomatologie  de  cette  méningite  est  un  peu  fruste  ;  mais  le  diagnostic  de 
réaction  méningée  se  porte  facilement. Par  contre,  l’étiologie  est  obscure  et  incer¬ 
taine  ;  cette  méningite  serait  d’origine  inflammatoire  banale  ou  zostérienne  (zona 
sans  éruption). 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  sujets  aptes  à  présenter  cette  méningite  ne  sont  pas  q'u‘êl'- 
conques  ;  de  tels  sujets  sont  sans  doute  prédisposés  et  réagissent  par  leurs  méninges, 
à  la  moindre  infection  ou  intoxication.  Les  antécédents  de  deux  des  malades  de  l’au¬ 
teur  prouvent  (|u’ils  n’en  étaient  pas  à  leur  première  atteinte  :  l’un  et  l’autre  avaient 
déjà  été  hospitalisés  pour  céphalée  et  vomi.ssements.  Or,  ces  poussées  successives, 
ces  méningites  dont  la  lymphocytose  prend  une  allure  chronique,  cette  irritation 
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louglomps  persistante  des  espaces  cérébro-médullaires  n’ont  d’équivalent  chez 
l’adulte  que  les  réactions  méningées  de  la  syphilis.  11  serait  peut-être  osé  d'en  con¬ 
clure  que  les  suites  peuvent  être  identiques.  Et  cependant,  s’il  est  vrai  que  le  tabes, 
par  exemple,  résulte  de  la  méningite  de  la  période  secondaire  do  la  syphilis,  il  n’est 
pas  déraisonnable  d’envisager  de  semblables  conséquences  pour  les  autres  lympho¬ 
cytoses  rachidionnes. 

En  tout  cas,  il  est  probable  que  les  méninges  réagissent  à  de  multiples  inl'ections 
et  intoxications  sous  la  forme  lymphocytique  ;  et  il  faut  bien  savoir  que  toute  réac¬ 
tion  méningée,  à  formule  lymphocytaire,  d’allure  chronique,  survenant  chez  des 
adultes  jeunes,  n’est  pas  forcément  u'origine  sypmntique,  et  que,  même  avec  un  cor¬ 
tège  d’accidents  aigus,  elle  n’indique  pas  toujours  une  ailection  tuberculeuse,  du 
moins  du  type  de  celle  décrite  communément  dans  les  livres.  E.  P’eindel. 

La  Méningite  Pyocyanique  et  son  traitement  par  l’Autosérothéra- 
pie  intrarachidienne,  par  J.  Abadie  (d’üran),  et  Guy  Laroche,  Presse  mé¬ 
dicale,  n“  9,  p.  82,  13  février  1919. 

Méningite  par  inoculation  directe  chez  un  blessé  cranio-cérébral.  Le  liquide 
céphalo-rachidien  se  colore  en  vert  et  contient  du  b.  pyocyanique  ;  constatation 
d’anticorps  spécifiques  dans  le  sang.  On  institue  un  traitement  par  injections  du 
sérum  du  sujet  dans  ses  espaces  méningés.  Guérison  rapide  de  la  méningite. 

Feindel, 

Essai  de  Traitement  des  Méningites  aiguës^par  la  Plasmothérapie 
intrarachidienne,  par  Fhançois  Woutibr.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  XCII, 
n»  9,  p.  136,  29  février  1919. 

Injections  intrarachidiennes  de  plasma  de  cheval  après  soustraction  de  liquide 
céphalo-rachidien.  Cette  substitution  récidivée  d’un  milieu  plasmatique  plus  résis¬ 
tant  à  un  milieu  infecté  semble  susceptible  de  donner  des  résultats.  Une  observa¬ 
tion  avec  guérison.  E.  F. 

Cas  de  Méningite  septicémique  avec  guérison,  par  John  IJunbah,  Bri~ 
tish  medical  „  curual,  p.  187,  24  août  1918. 

Méningite  grave  chez  un  blessé  ;  mômes  microbes  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
^Ue  dans  le  sang  et  dans  la  blessure  ;  pas  de  méningocoques  ;  excellents  effets  des 
ponctions  lombaires.  Thoma. 

Production  d’une  Méningite  par  soustraction  de  Liquide  Céphalo¬ 
rachidien  au  cours  d’une  Septicémie  expérimentale,  par  Lewis-I1. 
Weed,  Paul  VVeqefohth,  James-B.  Ayeb  et  Lloyd-I).  Felton,  Journal  of  lhe 
American  medical  Association,  vol.  LXXli,  n”  3,  p.  190,  18  janvier  1919. 

Un  B.  mucosus  capsulatus,  particulièrement  virulent  pour  les  méninges  du  chai, 
6St  injecté  dans  les  veines  de  l’animal  ;  la  septicémie  expérimentale  ainsi  produite 
évolue  sans  complication  méningée  si  l’on  n’intervient  pas  ;  mais  si  l’on  fait  une 
ponction  lombaire  et  si  l’on  extrait  du  liquide  céphalo-rachidien,  l’on  provoque 
1  apparition  d’une  méningite.  Ce  fait  expérimental  est  intéressant  ;  reste  à  savoir 
®’il  existe  quelque  chose  de  comparable  en  clinique.  Thoma. 

La  Méningite  Cérébro-spinale  aiguë  abactérienne  à  grands  mono¬ 
nucléaires,  par  G.  CosTANTiNi.  informa  medica,  an  XXXIV,  n"  48,  p.  955, 
ilO  novembre  1918. 

Méningites  remarquables  par  la  brusquerie  de  leur  début  et  la  rapidité  de 
6ur  évolution  (guérison  constante  au  bout  de  quatre  à  dix  jours)  ;  cette  forme  püru- 
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lentfi,  à  grands’  mononucléaires  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  ne  se  rattache* 
pas  à  la  forme  aseptique  de  Widal.  Essai  d’une  pathogénie.  F.  Deleni. 

Nouvelles  observations  de  Spirochétose  ictéro-hémorragique  à 
forme  méningée  pure,  par  S.  Costa  et  J.  Troisieii.  JiuUelins  et  Mévioires  de 
la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXIV,  p.  762-766,  12  juillet  1918. 

Les  autours  donnent  deux  observations  pour  lesquelles  le  diagnostic  expérimental 
a  été  établi  avec  une  rigueur  qui  ne  peut  laisser  place  à  aucun  doute  :  elles  donnent 
une  image  nette  de  la  forme  méningée  pure  de  la  spirochétose.  A  noter  que  dans 
ces  deux  cas,  la  réaction  méningée  cytologique  s’est  montrée  postérieure  en  dale 
à  la  réaction  clinique.  E.  Feindel. 
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TRAITEMENT  INTRARACHIDIEN 

AFFECTIONS  SYPHILITIQUES  et  PARASYPHILITIQUES 
DU  SYSTÈME  NERVEUX 

PAR 

Gonzalo  R.  LAFORA 
{do  Madrid). 

Fondements  biologiques. 

Nos  coniiaissancos  sur  les  affections  d’origine  sypliilitique  du  système 
nerveux  central  ont  subi  une  impulsion  considérable  durant  le  cours  des 
dix  dernières  années.  Et  tout  d’abord,  lors  do  l’apparition  do  la  réaction 
de  Wassermann,  Nonne,  Plaut  et  d’autres  confirmèrent  les  anciennes 
suppositions  de  Fournier  et  de  Krafft-Ebbing  respectivement,  do  ce  que 
le  tabes  et  la  paralysie  générale  étaient  des  affections  d’origine  syphili¬ 
tique.  Plus  tard,  Noguchi  et  Moore  (1)  démontrèrent  que,  sur  un  pour¬ 
centage  élevé  (17  %  dans  leurs  premiers  cas)  de  malades  atteints  de  para¬ 
lysie  générale,  il  était  possible  de  révéler  la  présence  du  Spirochæta  pallida 
dans  l’écorce  cérébrale,  en  l’imprégnant  au  moyen  d’une  méthode  argen- 
tiquo  spéciale.  Noguchi  lui-même  put  aussi  accuser  la  présence  du  spiro¬ 
chète  dans  la  moelle  épinière  d’un  malade  atteint  de  tabes. 

Un  an  avant  cotte  découverte  (en  1912),  Swift  et  Ellis  (2)  avaient 
initié  le  traitement  intrarachidien  des  affections  syphilitiques  et  para- 

(1)  NoaucHi  (il  Moore,  A  démonstration  of  Treponoma  pallidum  in  the  brain  in  cases  of 
ïenorai  paralysis.  Journ.  of  Experimental  Medicine,  vol.  XVII,  1913. 

(2)  Swift  et  ülus,  The  direct  treatment  of  syphilitic  diseases  of  the  central  nervous 
“ystem.  New-  York  Med.  Juurn.,  juillet  1912. 
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syphilitiques  du  système  nerveux  avec  un  sérum  salvarsanisé  (1),  et  ce 
traitement  s’éleva  rapidement  à  son  apogée  dès  le  moment  où  Noguchi 
démontra  la  présence  de  syphilis  actuelle  (spirochètes)  dans  le  système 
nerveux  des  parasyphilitiques,  venant  par  là  à  mettre  sur  le  tapis  la  ques¬ 
tion  de  savoir  s’il  était  justifié  de  parler  encore  do  parasyphilis  et  non  de 
formes  diverses  de  la  syphilis  nerveuse.  Peu  de  temps  après,  Nichols  et 
Hough  (2),  et  plus  tard  Steiner,  isolèrent  le  spirochète  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  de  cas  de  syphilis  nerveuse  secondaire,  par  l’infoction  des  tes¬ 
ticules  de  lapins,  les  injectant  de  ce  liquide,  résultat  que  Hoffmann  (3) 
avait  déjà  obtenu  auparavant,  on  injectant  celui-ci  dans  la  conjonctive 
d’un  singe.  Beaucoup  d’autres  investigateurs  réussirent,  d’autre  part,  à 
teindre  le  spirochète  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  (Dom  et  Tanaka, 
Babes  et  Panea,  Gaucher  et  Meule,  Bach  et  Sezary-Paillard). 

Dans  un  autre  sons,  les  études  modernes  du  liquide  céphalo-rachidien 
faites  par  les  méthodes  cytologiques  d’Alzheimer,  les  procédés  chimiques 
de  Nonne-Apelt,  Noguchi,  Pandy,  la  réaction  de  l’or  colloïdal  de  Lange 
et  la  réaction  de  Wassermann,  ont  rendu  relativement  facile  le  diagnostic 
différentiel  assez  précis  des  affections  syphilitiques  et  parasypliilitiques, 
ainsi  que  la  révélation  des  réactions  méningitiques  dans  la  syphilis  géné¬ 
rale  commençante. 

Quelle  est  la  raison  pour  laquelle  le  traitement  général  agit  d’une  manière 
si  peu  efficace  dans  les  processus  parasyphilitiques  nerveux?  D’après  les 
expériences  de  Goldman,  il  faut  l’attribuer  à  l’imperméabilité  du  plexus 
choroïdion  qui  agit  normalement  comme  un  filtre. 

Les  travaux  expérimentaux  récents  de  Weed  (4),  ceux  do  Frazier  (5) 
et  ceux  de  Dixon  et  do  Halliburton  (6)  ont  démontré  (au  moyen  du 
cathétérisme  du  IIP  ventricule  au  travers  de  l’aqueduc  de  Silvius,  et  de  la 
pratique  d’injections  de  matières  colorantes)  que  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  dérive  du  plexus  choroïdien  dans  les  ventricules  latéraux,  comme 
source  principale,  et  des  espaces  lymphatiques  des  capillaires  corticaux, 
comme  source  secondaire.  En  partant  de  ces  doux  sources,  le  courant  se 
dirige  vers  l’espace  subdural  ou  arachnoïdal,  et  do  colui-ci  il  passe  aux 
sinus  veineux  crâniens  par  l’intermédiaire  do  plusieurs  granulations  velues 
(granulations  arachnoïdiennes  et  de  Pacchioni). 

(1)  On  avait  déjà  employé  auparavant  en  France  (Sicard,  Levaditi,  etc.)  et  en  Allemagne 
(Nonne,  von  Schubert,  etc.),  les  injections  intrarachidiennes  de  faibles  dissolutions  de 
novarsénobonzol  et  de  sels  mercuriels  mélangés  avec  du  liquide  céphalo-rachidien,  mais  les 
résultats  obtenus  ne  furent  point  satisfaisants  par  suite  des  effets  caustiques  que  cos  injec¬ 
tions  produisirent,  effets  qui  disparurent  quand  ce  liquide  fut  remplacé  par  du  sérum 
sanguin. 

(2)  Nichols  et  Hough,  Démonstration  of  Spiroohœta  pallida  in  tho  cérébro-spinal  fluid. 
Journ.  of  the  Amer.  Med.  Association,  janvier  1913. 

(U)  Hoffmann,  Dermaiol.  ’Aeitschr.,  1906. 

(4)  Wkkd,  Studies  on  the  corebro-spinal  Iluid.  Journ.  oj  Med.  Research,  septembre  1914, 
t.  XXXI. 

(.5)  Frazier,  The  cérébro-spinal  Iluid  in  health  and  disease.  Journ.  of  the  Amer,  med., 
Assoc.,  3  avril  1915. 

(6)  Dixon  et  Halliburton,  The  cérébro-spinal  Iluid.  Circulation.  The  Journ.  of  Phy 
sjo/ogÿ,  février  1916,  p.  198. 
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Mott  a  supposé  qu’au  travers  des  faibles  parois  des  capillaires  cérébraux, 
le  courant  venait  aussi  à  passer  au  sang,  car  ceux-ci  sont  entourés  d’un 
espace  lymphatique  qui  est  en  communication  avec  la  cavité  subarachnoï- 
d  eime  où  se  trouve  le  liquide  céphalo-rachidien,  opinion  que  Dixon  et 
Halliburton  ne  rejettent  pas,  en  raison  de  leurs  expériences,  bien  qu’elle 
ne  paraisse  point  probable,  étant  donné  que  la  pression  du  sang  dans  les 
capillaires  est  plus  forte  que  celle  du  liquide  céphalo-rachidien.  Le  courant 
inverse  est  plus  vraisemblable. 

Le  liquide  se  déverse  donc  dans  le  courant  sanguin  veineux  des  sinus 
dont  la  pression  est  moindre  que  celle  du  liquide  céphalo-rachidien.  De 
cette  manière  les  substances  toxiques  sécrétées  dans  le  cerveau  par  les  spi¬ 
rochètes,  et  leurs  actions  destructives  sur  l’écorce  cérébrale,  vont  dans  le 
courant  lymphatique  périvasculaire  et  pénètrent  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  qui  les  transporte  à  la  circulation  veineuse  des  sinus.  La  circula¬ 
tion  du  liquide  céphalo-rachidien  va  depuis  le  crâne  jusqu’à^la  colonne 
vertébrale,  mais  il  existe  aussiun  courant  lent  en  sens  contraire.  Ce  faible 
courant  peut  être  augmenté  si  nous  plaçons  le’  malade  dans  la  position 
'  déclive  de  Trendelenburg,  toutefois  moins  exagérée,  avec  la  tête  plus  basse 
que  le  corps,  comme  on  l’a  fait,  par  exemple,  dans  les  cas  de  tétanos  traité 
par  la  méthode  de  Doyen  au  moyen  d’injections  intrarachidiennes  de 
sérum  antitétanique.  D’après  l’opinion  de  Weed,  il  y  a  en  réalité  deux  cou¬ 
rants,  l’un  provenant  des  ventricules  et  l’autre  de  la  moelle,  et  tous  deux 
convergent  dans  la  direction  du  bulbe. 

Nous  avons  pu  constater  (1)  chez  les  animaux  (chiens  et  lapins)  que  les 
injections  intrarachidiennes  de  matières  colorantes  produisent  la  diffusion 
de  la  couleur,  principalement  par  la  moelle,  le  bulbe,  la  base  de  l’encéphale 
et  les  nerfs  olfactifs,  la  couleur  pénétrant  aussi  par  le  canal  de  l’épendyme. 
Si  l’animal  vit  pendant  quelques  jours,  la  convexité  et  la  scissure  inter¬ 
hémisphérique  prennent  également  la  couleur.  Dans  les  injections  intra- 
ventriculaires  (ventricules  latéraux),  tout  le  ventricule  injecté  apparaît 
coloré  (mais  non,  ou  du  moins  très  peu,  l’autre  ventricule),  l’aqueduc  de 
Silvius  et  le  IV®  ventricule,  la  corne  d’Ammon,  les  plexus  choroïdiens  du 
côté  injecté,  la  base  du  cerveau  et  l’isthme  de  l’encéphale,  la  scissure  inter¬ 
hémisphérique  et  une  faible  portion  du  haut  de  la  convexité.  La  colo¬ 
ration  arrive  par  la  moelle  jusqu’à  la  région  dorsale  ;  l’épendyme  est 
coloré. 

II  ne  paraît  pas  en  être  de  même  chez  l’homme  que  chez  les  animaux, 
<îar  les  injections  intrarachidiennes  de  préparations  mercurielles  et  salvar- 
aaniques  produisent  bientôt  des  phénomènes  accusateurs  de  l’action  irri¬ 
tante  des  préparations  sur  les  centres  corticaux  de  la  convexité  (troubles 
^0  la  parole,  nausées,  céphalalgie,  etc.). 

CoTTON  a  pu  constater  dans  l’un  de  ses  cas,  mort  au  lendemain  d’une 
‘ajection  intrarachidienne  de  sérum  salvarsanisé,  que  le  liquide  des  ventri- 

(1)  Lafora  et  Prados,  La  circulacion  del  liquido  céfalo-raquideo.  Soc.  Espanola  de 
^iologia^  mai  1918. 
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cules  latéraux  contenait  du  salvarsan.  Nous  avons  pu  suivre  nous-même, 
dans  un  cas,  le  progrès  que  fait  le  liquide  injecté  dans  sa  circulation  ascen¬ 
dante  jusqu’au  bulbe,  parce  qu’il  causait  do  fortes  douleurs  musculaires 
d’accord  avec  la  métamérie  médullaire  ;  dans  l’intervalle  d’une  demi-heure 
il  était  arrivé  jusqu’à  la  haute  région  cervicale. 


Traitement  de  la  Parasyphilis. 

Lkredde  (1)  a  dit  avec  raison  :  «  On  ne  peut  traiter  la  syphilis  d’une 
manière  correcte  sans  considérer,  en  pratique,  tout  malade  comme  atteint 
d’une  affection  grave,  sans  agir,  dans  tous  les  cas,  à  toutes  les  époques, 
contre  l’infection  et  non  contre  les  symptômes,  sans  avoir  pour  but,  dans 
tous  les  cas,  de  faire  disparaître  la  séroréaction  et  les  altérations  du  liquide 
céphalo-rachidien,  et,  dans  tous  les  cas,  de  les  empêcher  de  reparaître.  » 

C’est  là  la  principale  règle  de  conflnite  dans  le  traitement  des  affections 
syphilitiques  du  système  nerveux.  Nous  devons  nous  en  tenir  plus  à  l'état 
des  symptômes  de  laboratoire  qu'à  celai  des  symptômes  cliniques,  et  no- pas 
interrompre  longtemps  notre  traitement,  tant  que  les  altérations  du  sang . 
et  du  liquide  céphalo-rachidien  n’auront  point  disparu,  alors  même  que  les 
symptômes  cliniques  seraient  en  pleine  rémission.  Cola  ne  veut  pas  dire 
que  nous  n’ayons  à  nous  préoccuper  exclusivement  que  des  symptômes 
de  laboratoire,  mais  qu’il  faut  tenir  cornphi  aussi  des  symptômes  cliniques, 
car,  ainsi  que  l’ont  constaté  Southxrd  et  .Salomon  (2),  il  y  a  des  cas  dans 
lesqu(ds  his  symptômes  de  laboratoire  s’arnélioiamt  ou  disparaissent  sans 
que  le  tableau  clinique  en  soit  pour  autant  modifié.  Il  ne  faut  donc 
considérer  comme!  vraies  rémissions  dans  la  parasyphilis  nerveuse,  qui 
puissent  permettre  une  suspension  passagère  du  traitement,  que  celles 
dans  lesquelles  les  symptômes  cliniques  et  ceux  de  laboratoire  auraient  réelle¬ 
ment  disparu. 

On  a  considéré  pondant  longtemps  que  le  traitement  antisyphilitiquo 
courant  (mercuriel)  était  insulTisant  pour  modifier  le:  preecessus  méningé 
dans  les  alîeictions  parasyphilitiques,  car,  malgré  ce  traitement,  les  altéra¬ 
tions  du  liquide  céphalo-rachidien  continuent  à  se  maintenir.  Ainsi,  nous 
lisons  dans  l’ouvrage  de  Dejerine  (3). 

«  La  lymphocytose  des  tabétiques,  des  paralytiques  généraux  est  incu¬ 
rable  par  le  traitement  mercuriel,  ce  qui  la  différencie  de  celle  de  la  période 
secondaire  ;  c’est  pourquoi  Sezary  la  considère  comme  relevant,  non  pas 
de  la  syphilis,  mais  d’un  état  inflammatoire  méningé  entretenu  par  les  tissus 
sclérosés.  » 

En  échange,  les  méthodes  intraveineuses  employé(!s  avec  constance  et 
énergie,  ont  abouti  à  d’importantes  modifieations  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  spécialement  dans  le  traitement  du  tabes  et  beaucoup  moins 

(1)  Lbreüde,  Traitement  du  tabes,  Paris,  1918,  p.  vu. 

(2)  SOUTHABD  et  Salomon,  Neurosyphilis.  Boston,  1917,  p.  384. 

(3)  ÜEJBBINK,  Sémiologie  des  affections  du  système  nerveux,  1914,  p.  1145. 
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dans  celui  de  la  paralysie  générale.  En  ce  qui  concerne  le  tabes,  Laredde 
les  résume  comme  suit  : 

«  1°  L’action  du  traitement  est  certaine,  et  porte  sur  toutes  les  altéra¬ 
tions  du  liquide  ; 

«  2'>  En  général,  l’Iiypcrtension  s’atténue  ou  disparaît  sous  l’influence 
de  la  cure  ; 

«  3°  L’atténuation  do  la  Icucocytose  est  de  règle,  et  peut  être  considé¬ 
rable  ; 

«  4“  Contrairement  à  ce  qu’on  voit  chez  les  paralytiques  généraux,  la 
séroréaction  du  liquide  céphalo-rachidien,  chez  les  tabétiques,  obéit  nette¬ 
ment  à  Faction  de  l’arsénobenzol  ; 

«  5°  La  diminution  de  la  quantité  d’albumine  et  de  globulines  paraît 
normalement  s’associer  à  l’atténuation  ou  à  la  disparition  de  la  séroréac¬ 
tion.  » 

Nous  y  ajouterons,  pour  notre  part,  que  nous  avons  vu  des  cas  de  tabes, 
ainsi  que  d’autres  de  paralysie  générale,  traités  d’une  manière  intensive  par 
des  injections  intraveineuses  de  novarsénobenzol  et  de  préparations  mercu¬ 
rielles  solubles  qui  n’avaient  amélioré  ni  les  symptômes  cliniques,  ni  ceux 
de  laboratoire,  et  qui,  ayant  ensuite  été  soumis  au  traitement  intrarachi¬ 
dien,  ont  bientôt  éprouvé, une  amélioration  très  sensible-  dans  l’un  et  l’autre 
genres  de  symptômes. 

Dos  cas  de  cette  nature  sont  les  meijleurs  arguments  à  alléguer  pour 
réussir  à  convaincre  de  l’eflicacité  du  traitement  intrarachidien  ceux  qui 
opinent  que  les  rémissions  obtenues  par  ce  traitement  ne  doivent  pas  être 
attribuées  aux  injections  intrarachidiennes,  mais  bien  aux  injections  intra¬ 
veineuses  ap})liquées  à  cos  mêmes  cas. 

La  nécessité  de  combiner  les  injections  intraveineuses  avec  les  intrara¬ 
chidiennes  se  justifie  par  la  connaissance  que  nous  [avons,  aujourd’hui,  de 
ce  que  les  processus  dits  parasyphilitiques  ne  sont  point  de  caractère  local 
(méningite  syphilitique),  sinon,  qu’outre  leurs  lésions  nerveuses,  vascu¬ 
laires  et  parenchymateuses,  ils  on  présentent  aussi  dans  d’autres  organes 
(vaisseaux,  viscères,  etc.),  lesquelles  requièrent  un  traitement  général, 
outre  le  traitement  intrarachidien  ou  local,  qui  ne  modifie  que  les  processus 
des  méninges  et  des  vaisseaux  pio-corticaux. 

L’idéal  de  toute  méthode  thérapeutique  dans  le  système  nerveux  doit 
donc  être  d’arriver  facilement  au  point  de  la  lésion,  d’une  manière  évident#* 
et  avec  un  dosage  médicamenteux  exact,  et  non  avec  la  variabilité  qui 
dépend  do  la  plus  ou  moins  grande  filtrabilité  des  plexus  choroïdiens  ou  des 
autres  structures  péricérébrales. 

La  Syphilis  ignorée  ou  latente  dans  le  Tabes  et  la  Paralysie 
générale. 

Chez  un  grand  nombre  de  parasyphilitiques  nous  remarquons  que  la 
syphilis  était  ignorée  par  les  malades.  La  plupart  d’entre  eux  assurent 
h’ avoir  jamais  ou  de  lésion  syphilitique  ;  d’autres  disent  se  rappeler  avoir 
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souffert  d’un^chancro  qui  fut  considéré  comme  non  syphilitique,  et  qui, 
après  traitement  local,  a  disparu  sans  laisser  aucune  conséquence  appa¬ 
rente. 

Ce  sont  donc  des  cas  de  ce  que  l’on  a  appelé  syphilis  bénigne  ou  latente, 
en  raison  du  peu  de  manifestations  qu’elle  présente,  qui  ont  donné  lieu  à 
ce  que  le  malade  ignore  qu’il  est  atteint  de  cotte  affection,  et  partant,  ne 
se  soumet  point  au  traitement. 

Leredde  (1)  l’a  trouvée  dans  87  de  ses  malades  atteints  de  tabes 
(77  hommes  et  10  femmes),  c’est-à-dire  dans  une  proportion  de  50  %  chez 
les  femmes  et  28  %  chez  les  hommes. 

De  notre  côté,  nous  avons  consulté  à  ce  sujet  un  de  nos  carnets  de  notes 
où  se  trouvent  les  histoires  de  15  tabétiques  et  20  paralytiques  généraux.' 
Parmi  les  tabétiques  il  y  a  40  %  de  syphilis  ignorée  (6  cas)  et  35  % 
de  paralysie  générale  (7  cas).  Nous  l’avons  aussi  trouvée  assez  souvent 
dans  des  cas  de  paraplégie  syphilit'que  et  de  diverses  formes  de  syphilis 
cérébrale. 

Nonne  (2)  dit  à  ce  sujet  :  «  Nous  devons  admettre  qu’il  existe  une  forme 
de  sypliilis  extrêmemsat  légère  quant  aux  symptômes  primaires  et  secon’ 
daires,  qui  pénètre  dans  l’organisme  sans  y  produire  d’une  façon  consta¬ 
table,  au  point  de  vue  clinique,  les  marques  qui  lui  sont  habituelles.  »  Dans 
un  autre  paragraphe  de  son  ouvragî  (p.  143)  il  fait  remarquer  que  de 
185  cas  de  syphilis  nerveuse  qu’il  a  étudiés,  il  en  est  55  pour  lesquels  les 
données  relatives  à  l’époque  de  la  contigio.n  do  la  syphilis  lui  manquaient. 

Symptômes  cliniques  et  signes  de  laboratoire 
dans  la  Syphilis  nerveuse. 

Les  progrès  modernes  dans  l’investigation  sérologique,  cytologique  et 
chimique  du  liquide  céphalo-rachidien  et  du  sang  ont  déterminé  cette 
différenciation  dos  symptômes  dos  processus  syphilitiqu  esner  veux.  Cette 
différenciation  a  une  grande  importance,  parce  que  les  altérations  observée^ 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  dans  le  sang  précèdent  de  beaucoup  le* 
symptômes  cliniques  (d’un  an  ou  davantage)  et  nous  permettent  de  diagnos" 
tiquer  dos  cas  de  paralysie  générale  dans  les  premières  périodes  d’évolution’ 
cas  que  l’on  ne  diagnostiquait  point  il  y  a  quelques  années,  ou  que  l’on 
considérait  comme  neurasthéniques.  N  )us  ne  jugeons  pas  nécessaire 
d’insister  sur  la  valeur  de  cette  importante  particularité,  car  la  possibilité  de 
guérison  de  la  paralysie  générale  n’étant  admise  que  dans  ces  premières 
périodes,  tout  le  problème  thérapeutique  de  la  paralysie  générale  repose  sur  le 
diagnostic  précoce,  et,  par  conséquent,  sur  le  diagnostic  dos  signes  do  labo¬ 
ratoire. 

(1)  I.BRBDns,  Traitement  du  tabes.  Paris,  1918,  p;  476. 

(2)  Nonnb,  Syphilis  und  Nervensystem.  Berlin,  1915,  p.  155. 
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Réactions  qui  constituent  les  symptômes  de  laboratoire. 

Les  cinq  réactions. 

Les  symptômes  ou  signes  dits  de  laboratoire  se  résumaient  auparavant 
sous  l’expression  des  quatre  réactions.  Aujourd’hui,  par  suite  do  la  décou¬ 
verte  de  la  réaction  de  Lange  ou  de  l’or  colloïdal  (en  1913),  qui  offre  de  si 
nombreuses  applications  pour  le  diagnostic  différentiel  entre  la  paralysie 
générale  et  la  syphilis  cérébrale,  on  peut  désigner  ces  symptômes  sous  le 
nom  dos  cinq  réactions,  qui  sont  : 

1°  La  réaction  de  Wassermann  dans  le  sang  ; 

2°  L’augmentation  des  globulines  (réactions  de  Nonne,  Noguchi, 
Pandy,  etc.)  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  ; 


3»  La  lymphocytose  dans  le  liquide  et  la  présence  de  cellules  plasma¬ 
tiques  ; 

4'>  La  réaction  do  Wassermann  dans  le  liquide  ; 

5°  La  réaction  de  Lange  (ou  de  l’or  colloïdal)  dans  le  liquide. 

La  différenciation  entre  la  paralysie  générale  et  la  syphilis  cérébro-spinale 
féside  en  ce  que  les  trois  premières  réactions  pouvant  être  positives  dans  Tune 
ou  Vautre  de  ces  maladies,  les  deux  autres  diffèrent,  puisque  la  réaction  de 
VVasscrmann  du  liquide  (en  n’employant  que  0,2  c.  c.  do  liquide)  est  posi¬ 
tive  dans  presque  tous  les  cas  de  paralysie  générale  (80  à  95  %)  et  presque  ■ 
toujours  négative  dans  ceux  de  syphilis  et  même  dans  la  plupart  de  ceux  de 
tabes  (elle  n’est  positive  que  dans  20  %  dos  cas),  et  la  réaction  de  Lange 
présente  [des  courbes  différentes  pour  la  paralysie  générale  (5555543210, 
suivant  l’expression  numérique)  et  pour  la  syphilis  cérébro-spinale 
(0012221000),  ainsi  qu’on  peut  s’en  rendre  compte  par  l’examen  des 
courbes  signalées  dans  le  tableau  ci-dessus  (fig.  1). 

En  employant  de  plus  fortes  doses  do  liquide  céphalo-rachidien  (de  0,3  à 
^  c.  c.)  on  peut  obtenir  une  réaction  Wassermann  positive  dans  tous  les  cas 
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de  sypfiilis  cérébro-spinale  et  de  tabes  (Norme).  On  attribue;  aujourd’hui 
une  importance  de;  plus  en  plus  granele;  à  l’évaluation  f[uantitative  ele  la 
réae;t!on  ele;  VVasse'i'rnann  pour  suivre  les  e;ITe;ts  élu  traite;me;nt. 

La  i'éae:tie)n  ele*  Lange  bien  pratiquée;  e;eintribue;  peeur  beaueaeup  au  dia- 
gneestie*  précis  du  ge;nre  ele  preecessus  neeureisyphilitique  que  nous  avems 
devant  neeus  (1). 

Une.  dijlérencialion  précise  enl.re  la  paralysie  générale  et  les  autres  formes 
de  syphilis  nerveuse  est-elle  toujours  possible? 

Dans  l’état  actuel  de;  nees  e'e)nnaissane'e;s,  eni  ne  saurait  allirme;r  el’une 
i'ae,;on  abserlue  que;  cette;  elilîérene;iation  soit  teeujemrs  possible;.  Datis  la  plu¬ 
part  eles  cas,  le;s  syinptenne's  ediniques,  bie;n  que  rares  (perte  de  la  mémeeire, 
excitabilité,  insennnie*,  ti'e)uble;s  élu  langage  e)u  ele;  l’ée'riture,  et  que;lque 
symplenne;  eirganiefue;)  e^eembinés  ave'e’  les  e;inq  réactions,  pe;rme;tte;nt  de 
detnne'r  un  eliagneestie;  prée’is  ele;  la  parerlysie;  générale,  aleers  même  que  le 
malaele*  ne  prése'ute*  pre'sque*  aue'iin  ele;s  syinptôme’s  cliniquees  mentiemné;s  ; 
mais  il  y  a  epie'lque'S  ears  elits  ele*  pseudo- paralysie  générale  qui,  tant  sympto- 
matiqueme;nt  (}ue'  dans  le-s  épre'uve;s  ele  laborateeire,  ejll'reent  un  tableau 
eliniejuc  ele;  pai'alysie*  générale*,  e*t  [)lus  tarel,  lerrs  ele  l’auteipsie;  eiu  ele  l’étude 
histe)-pathe)le>gique*,  em  s’a|)e*re,e)it  epi’il  s’agit  ele  lorrnes  dilïuse;s  ele;  ne;ure)- 
sypbilis  (geimme*s  muiliple*s,  e*le'.)  nein  se*mblable;s,  élans  leurs  léesieens,  à  eielles 
carue;téristie|ue*s  ele*  la  paralysie;  générede*  si  bie*n  elilTérenciée  par  le;s  travaux 
de  Nissi.  e*t  Ai.zii  KIM  KU.  ('.’e*sl  peiurqueii  Seii  TiiAUn  e;t  SALejMON  (2)  disent  : 

<e  Neeus  e'reiyeuis  epi’il  n’e*st  |)e*rseinne*  epii  puisse;  faire;  à  |)re'*se;nt  un  eliagneistic 
dilTére*ntie*l  prée*is  e*iitre*  le*s  reirine*s  paralytiepie*s  générales  e;t  le*s  nein-para- 
lytif|ue*s  lie*  la  ni*ui'osy|)liilis,  élans  le*s  elilTére*nli*s  phase;s  ele;  n’irnporte  | 
lae|ue*lle*  ele*  e*e*s  malaelie*s,  même*  e*n  i*m|)loyant  tous  le;s  i'ulline;me;nts  ele;  labei- 
rateiire*.  S’il  e*n  e*st  ainsi,  il  e*st  iinpreipre*  ele*  ne;  peiint  preicurer  tenis  le;s  avau-  ; 

lage*s  élu  ti'aiti;me*nt  moeli'rni*  ei  tous  le*s  l'as  élans  le;sque*ls  le;  eiiagneistic  re;s'e  i 

ele»ute;ux  l'iitre*  li*s  l'eirmi*s  paralyliejui*s  générale*s  e;t  le*s  l’e)rme*s  ililTuse;s  non-  ; 

paralytie|ue*s  eh*  la  ne;ure)syj)bilis.  pliant  à  neius,  neius  reeeeunmaneleins  ce 
traitement  moderne;,  neui  se*ule*me>nt  élans  le*s  feirrnees  elilïuse;s,  mais  aussi  ; 
dans  les  Ibrrnejs  initiales  paralytiejue*s  générales  ele*  la  ne;urosypliilis.  »  i 

Parmi  le;s  cas  que  neius  avems  e)bse*rve';s,  neius  avons  eu  de*s  feirmers  cli-  I 

niques  de  neurosypbilis  sans  aui'un  sympte^me  mental  de  paralysie  géneirale  ] 

et  ne  prése;ntant  que*  ele;s  treiubli*s  sjiastiques  (formes  nein  paralytiques  j 

générales)  avec  cours  e'Iinique  ele  neurosyphilis  eeommune;,  et  aussi  des 
cas  do  tabes  et  eratrophie  eiptique;  qui  nous  ont  elemné  dos  réactions  presque 
identiques  à  celles  ele  la  ])aralysie;  générale.  Neius  avems  aussi  étudié  au 
peiint  de*  vue  anateimei-patheileigique  quelques  cas  considérés  e;liniqucmcnt 
comme;  ele*  paralysie  générale;  e;n  vertu  ele  le*urs  symptôme;s  e*t  ele;s  signes 
ele;  hdieirateiiri*,  nuiis  e[ui  ne;  pri'se*ntaie;nt  peiint  les  le';siems  elei  la  jiaralysie 
géneirale;.  Dans  riiii  el’eintre*  e*ux  il  s’agis.sait  el’uri  preie;e;ssus  gommeux  eiui 
envahissait  pri*sepie;  lemt  un  hémisphère*;  élans  un  autre  e'as  il  s’agissait  ele 

(1)  Voie*  le;  Iruveeil  ele;  l<oiiKiiii;i:/.  .\hias,  I.h  ri*iie;i;i(in  eli;  (oro  ceilijieliil)  cii  ly  parà- 

Itsis  |'oii(*riil.  (Uirrla  Mnlirii  ('(itiilioxi.  ISIS. 

(2)  SouTllAlili  1*1  SAI.eiMON,  .Vi-(imv///i/i///.v.  Hosloii,  I'.)I7 
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gommes  multiples,  semblable  aux  cas  publics  ily  a  longtemps  par  Sthaussler. 

Le  diagnostic  actuel  est  par  conséquent  de  grande  probabilité,  si  l’on 
tient  compte  du  tableau  clinique  et  de  celui  des  signes  de  laboratoire, 
mais  il  n’est  jamais  absolument  sûr. 

Applications  de  ces  réactions  au  diagnostic  et  au  traitement.  — 
Voici  les  règles  diagnostiques  et  thérapeutiques  que  nous  pouvons  tirer  des 
cinq  réactions  :  ~ 

a)  Dans  les  cas  de  syphilis  nerveuse  simple  (d’après  la  réaction  de  Lange), 
avec  la  réaction  de  Wassermann  positive  dans  le  sang  et  négative  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien,  avec  augmentation  de  globulines  et  de  lympho¬ 
cytose,  on  essayera  la  méthode  intraveineuse,  et  si,  au  bout  de  quatre  ou 
cinq  injections,  elle  ne  donnait  aucun  résultat  clinique,  on  l’étendrait  à 
celle  d’injections  intrarachidiennes  que  l’on  alternerait  avec  les  intra¬ 
veineuses  ; 

b)  Dans  les  mêmes  cas  de  syphilis  nerveuse  simple,  avec  la  réaction  de 
Wassermann  positive,  tant  dans  le  sang  que  dans  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien,  on  commencera  tout  de  suite  par  le  traitement  combiné  intraveineux 
ét  intraràe.hidien  ; 

c)  Dans  les  mêmes  cas,  la  réaction  de  Wassermann  étant  négative  dans 
le  sang  et  positive  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  on  fera  d’abord  une 
injection  provocatrice  intraveineuse  de  salvarsan,  et  ensuite  plusieurs 
réactions  de  Wassermann  avec  le  sérum  sanguin.  Si  celles-ci  continuaient  à 
être  négatives,  on  emploierait  exclusivement  la  méthode  intrarachidienne. 
A  notre  avis,  nous  croyons  que,  pour  plus  de  sûreté,  on  doit  employer  les 
deux  méthodes,  (d  aussi  parce  que  la  syphilis  nerveuse  est  presque  toujours 
simultanément  vasculaire  (athérome  syphilitique  de  Faorte,  insufiisance 
aortico-mitrale  d’origine  syphilitique,  etc.)  et,  très  souvent  aussi,  viscé- 
rale  ; 

d)  Dans  les  affections  parasyphilitiques  (tabes  et  paralysie  générale) 
diagnostiquées  par  la  réaction  de  Lange  et  les  autres  procédés  mentionnés, 
on  devra  employer  dès  le  commencement  les  deux  méthodes  intraveineuse 
ot  intrarachidienne. 


Comparaison  entre  les  méthodes  intraveineuses 
et  les  intrarachidiennes. 

tlès  que  l’on  commença  à  employer  les  méthodes  intrarachidiennes  surgit 
question  do  savoir  si  les  méthodes  intraveineuses,  employées  dûment 
intensité  et  constance,  étaient  suffisantes,  ou  si  pour  ne  point  l’être  dans 
08  affections  dites  parasyphilitiques,  on  avait  besoin  d’avoir  recours  à  la 
thérapeutique  intrarachidienne.  Cotte  question  a  donné  lieu  à  bien  des 
onntrovorses. 

On  a  publié  quelques  cas  do  paralysie  générale  et,  surtout,  de  tabes, 
?Ux  phases  initiales,  qui,  ayant  été  soumis  à  des  traitements  intenses,  sont 
Porverius,  grâce  à  l’amélioration  des  symptômes  cliniques  et  de  ceux  de 
Ohnratoire,  au  point  de  paraître  complèb'ment  guéris. 
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Nonne  a(l)  décrit  quatre  cas  de  paralysie  et  de  tabes  au  début  (il  doute 
un  peu  du  diagnostic),  dans  lesquels  il  arriva,  par  le  traitement  intensif,  à 
faire  disparaître  la  rigidité  pupillaire  et  les  quatre  réactions  du  liquide 
céphalo-rachidien.  Wagner  von  Jauregg  (2)  a  tait  la  même  affirmation  par 
l’application  do  sa  méthode  combinée  de  préparations  mercurielles  et  de 
tuberculine  ;  il  en  est  de  même  de  Schwarz  (3),  Mott  et  Bunker  (4), 
SouTiiARU  et  Salomon  (5),  Sachs,  Williams,  et  récemment  Leredde  (6) 
dans  le  tabes,  au  moyen  des  traitements  intraveineux  avec  le  néosalvarsan 
et  les  préparations  mercurielles. 

Il  est  donc  indubitable  qu’il  existe  un  certain  nombre  de  cas  favorables, 
qui  guérissent  avec  la  thérapeutique  intraveineuse  ;  mais  il  y  a,  par  contre, 
beaucoup  de  cas  observés  dans  lesquels,  après  une  thérapeutique  intravei¬ 
neuse  intense  sans  résultats  satisfaisants,  l'application  des  méthodes  intra¬ 
rachidiennes  conduisit  à  la  guérison,  venant  par  là  à  prouver  l'efficacité  supé¬ 
rieure  de  ces  méthodes. 

CoTTON  (7)  cite  des  cas  de  cette  nature,  de  même  que  Fordyce  (8).  Il 
nous  a  été  donné  d’observer  dans  notre  pratique  plusieurs  cas  très  démons¬ 
tratifs,  nous  allons  en  résumer  quelques-uns  : 

I.  Atrophie  optique  commençante  et  paraparésie  spuslique.  —  A.  G...,  34  ans, 
célibataire,  atteint  de  syphilis  il  y  a  7  ans.  Pendant  un  an  il  est  soumis  (et 
sans  résultat)  à  un  traitement  très  intense,  mais  il  a  remarqué  que  sa  vue  bais¬ 
sait  et  qu’il  ressentait  une  paralysie  des  jambes  qui  l’empêchait  beaucoup  do 
marcher.  L’analyse  du  liquide  permet  de  cons tatorlalympbocyt ose,  l’augmonlalion 
des  glolîulines.  Réaction  de  Wassermann  positive.  A  la  troisième  injection  de  sérum 
mercurialisé,  la  vision  s'améliore  be.aucoup  ainsi  que  la  marche,  le  premier  fait 
ayant  été  constaté  par  un  oculiste.  .\prôs  un  an  de  traitement,  il  se  trouve  cliiii- 
(fuement  guéri,  bien  qu’il  lui  soit  resté  une  petite  diminution  dans  l’acuité  visuelle 
et  un  peu  de  sp.isticité,  presque  imperceptible,  dans  la  jambe  gaucho.  Le  li(|uido 
céphalo-rachidien  et  le  sang  donnent  dos  réactions  normales.  Nous  lui  avons  fait 
une  autre  ponction  lombaire  l’année  suivante  et  le  liquide  se  maintient  normal. 
(Février  1919)  :  Lymphocytose  :  4  ;  Nonne  et  Noguchi  :  nég.ativos  ;  Wassermann  : 
négative  ;  Lange  :  2222100000. 


II.  Tabes.  —  N.  M...,  38  ans,  marié.  Il  y  a  14  ans  qu’il  fut  atteint  de  syphilis. 
Depuis  un  an  et  demi  il  remarque  une  certaine  insensibilité  et  une  lourdeur  de.s 
jambes.  Il  se.  soumet  pendant  une  année  i\  des  curc*s  intenses  et  prolongées  (intra¬ 
veineuses)  par  le  néosalvarsan  et  le  cyanure  de  mercure,  il  rom, arqua  au  cornrncn- 
cemenl  une  certaine  amélioration,  mais  ensuit(Ma maladie  fait  des  i)rt)grés,  l’ataxie 


(1)  Nonne,  Syphilis  und  Nervensystem,  1915,  p.  428. 

(2)  Waoner  von  Jaureoo,  Die  Tuberkulin-Quocksilberbehandlung  der  progressiven 
Paralyse.  Terapeut.  Monatshejte,  janvier  1914. 

(3)  Schwarz,  Die  houtige  Stellung  der  Parasyphilis  und  die  Beeinflüssung  der  spozi- 
flschon  Erkrankung  durch  Salvarsan.  Deut.  Zeitschr.  of  Nervenheilh.,  t.  LU,  1914. 

(4)  Morr  et  Bunker,  Report  of  the  clinical  «ymplomatology  and  laboratory  Onding» 
in  throe  cases  of  general  paresis  under  intravenous  arsenobenzol  treatment.  Boston  med.  and 
surg.  Journ.,  septembre  1916. 

(5)  SouTHARi)  et  Salomon,  Neurosyphilis.  Boston,  1917,  p.  351. 

(6)  Leredde,  Traitement  du  tabes.  Paris,  1918. 

(7)  CoTTON,  The  treatment  of  paresis  and  tabes  dorsalis  by  salvarsanizod  sérum.  Ameri 
Journ.  of  Insanity,  1915  et  1916. 

(8)  Fordyce,  Syphilis  of  the  nervous  System.  Med.  Record,  1916. 
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augmente  rapidemfint  et  il  .éprouve  des  dilTlnultés  pour  la  miction.  Absence  des 
réflexes  rotuliens.  Marche  tabétique.  Romberg  très  marqué.  Anisochorie.  Pas  do 
symptôme  mental.  Le  liquide  présente  une  augmentation  de  globulines,  la  réac¬ 
tion  de  Wassermann  est  faiblement  positive  et  la  courbe  de  Lange  se  rapproche 
do  celle  de  la  paralysie  générale  (55.')4420000).  Le  traitement  intrarachidien  lui 
fait  éprouver,  dès  la  seconde  injection,  une  amélioration  rapide,  ce  qui  con¬ 
vertit  le  malade  en  fervent  partisan  de  la  méthode.  Après  10  mois,  le  liquide  est 
presque  normal  et  l’ataxie  est  devenue  imperceptible.  Il  n’a  plus  de  Romberg. 
Liquide  céphalo-rachidien  (décembre  1918)  :  7  cellules,  réactions  Nonne  et  Na- 
guchi  négatives,  celle  de  Wassermann  très  légèrement  positive  et  la  courbe  de 
Lange  de  2222100000. 

III.  Paralysie  générale.  —  J.  C...,  43  ans,  célibataire.  Atteint  de  syphilis 
il  y  a  7  ans.  Au  cours  des  premières  années  il  suivit  un  traitement  modéré, 
mais  ensuite,  et  surtout  dans  la  dernière  année,  le  traitement  intraveineux  avec 
des  préparations  mercurielles  et  arsenicales  fut  très  intense  et  continu.  Malgré 
cela,  son  excitation  alla  en  croissant  jusqu’au  point  de  rendre  sa  réclusion  néces¬ 
saire.  Il  présentait  un  état  maniaque  et  délirant  sans  symptômes  somatiques. 
Liquide  :  16  cellules,  sans  augmentation  des  globulines,  réaction  de  Wasser¬ 
mann  positive  et  celle  de  I.ange  avec  courbe  de  paralysie  générale  modifiée  par 
le  traitement  antérieur  (3454321000). 

L’excitation  se  maintient  (avec  alternatives)  malgré  le  traitement  intrarachi¬ 
dien,  pendant  quatre  mois,  mais  le  malade  s’améliore  ensuite  rapidement,  à  tid 
point  qu’aujourd’hui,  après  une  année  de  traitement,  il  se  trouve  bien,  clinique¬ 
ment,  etprésente  un  liquide  presque  normal  (4  cellules,  réactions  Nonne  et  Noguchi 
•légatives,  réaction  de  Wassermann  très  faiblement  positive  et  celle  de  Lange 
2320000000).  Cliniquement  il  y  a  anisochorie  et  diminution  de  la  mémoire. 

IV.  Syphilis  vasculaire  avec  lésions  pseudo-bulbaires.  Amélioration  rapide.  — 
Malade  âgé  de  29  ans.  Syphilitique  depuis  6  ans,  ayant  suivi  un  traitement 
Pc'i  intense.  Plusieurs  petits  ictus  apparaissent  depuis  un  an  et  causent  un(' 
Parésie  transitoire  du  voile  du  palais  et  une  dysarlhrio  qui  disparaissentbientôt  ;  il 
éprouve  une  certaine  difficulté  à  marcher,  d’un  pas  cérébelleux  (lésion  du  noyau 
do  Deitefs?),  hémiparésie  gauche  et  difficultés  respiratoires  peu  manifestes.  Il  se 
mit  traiteap  d’une  façon  intense  pendant  un  an  sans  éprouver  d’amélioration. 
Quand  nous  l’avons  vu  il  avait  la  réaction  de  Wassermann  positive  dans  le  sang,  et  le 
“<luide  céphalo-rachidien  donnait  ;  2  cellules,  les  réactions  de  Nonne  et  do 
^oguchi  fortement  positives,  une  grande  augmentation  de  l’albumine,  une  réac- 
«on  de  Wassermann  légèrement  positive  et  celle  de  Lange  0000113310  (courbe 
Postérieure  comme  dans  des  procn.ssus  tuberculeux  méningés  ;  nous  observons 

le  malade  a  souffert  d'une  otite  moyenne  suppurée  du  côté  gauche).  L’ataxie 
Cérébelleuse  est  moins  marquée,  ainsi  que  le  Romberg.  Nous  commençons  à  lui 
appliquer  le  traitement  intrarachidien  sans  grand  espoir,  et  cependant  dès  la 
Seconde  injection  on  voit  s’initier  une  amélioration  considérable  dans  l’état  du 
malade.  11  n'a  plus  besoin  de  s’appuyer  sur  sa  femme  pour  ne  pas  tomber,  le 
®cutien  d’un  bâton  lui  suffit.  la  quatrième  injection  intrarachidienne,  l’amé- 
cpation  devient  encore  plus  sensible,  il  peut  marcher  sans  bâton  et  le  Romberg  a 
’^paru.  La  thérapeutique  intrarachidienne  a  produit  chez  lui  une  amélioration 
MUe  l’iniraveineuse  n’avait  pu  lui  jirocurer. 

Méningo-encéphalite  syphilitique  avec  paralpégie.  Amélioration  rapide.  — 
arne  âgée  de  34  ans.  Elle  ignore  l’éjioque  où  elle  fut  contagionnée  par  son  mari.. 
^  c  fut  atteinte  lentement,  il  y  a  4  ans,  d’une  hémiplégie  gauche  avec  astéréo- 
et  hémianopsie,  et  plus  tard  de  paraplégie  (lésion  dans  les  deux  lobules  para- 
ùtray^  et  dans  le  lobe  pariétal  droit).  On  la  considère  comme  un  cas  de  sclérose 
'dtiple,  mais  le  mari,  qui  est  médecin,  la  traite  d’une  façon  intense  comme  syphi- 
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litiqiic  sans  ohlenir  îuu'iino  amélioration.  Nous  fîmes  l-analyso  rlii  liquide  eéphalo- 
ra(  hi<lien  (|ui  nous  fit  constater  une  légère  lymphocytose,  les  réactions  de  Nonne 
et  Noguchi,  positives,  celle  de  Wassermann  négative  et  celle  de  Lange  2244,521000. 
Le  traitement  intrarachidien  lui  procura  une  amélioration  rapide.  Elle  peut  de 
nouveau  marcher,  quoique  lentement,  et  faire  usage  de  sa  main  gauche  au  point 
de  pouvoir  se  peigner  et  jouer  du  piano. 


Technique  de  préparation  des  sérums. 

Notre  collaborateur,  le  docteur  Escudé,  a  imaginé  une  technique  très 
simple  (1)  pour  la  préparation  de  sérums  médicamenteux  in  vitro  que  nous 
résumons  ci-dessous  : 


11  extrait  150  à  180  c.  c.  de  sang  dos  veines  du  bras  à  l’aide  d’une  aiguille 
d’un  calibre  de  9/10  de  millimètre.  11  se  sert  d’un  matras  à  deux  ouvertures 
(fig.  2)  au  fond  duquel  se  trouve  une  tige  en  verre  à  laquelle  le  sang,  une  • 
fois  coagulé,  vient  adhérer  en  caillot  de  fibrine.  Ce  matras  communique 
d’un  côté  avec  un  flacon  aspirateur  de  Potain,  et  de  l’autre  arec  le  tube  en  ; 
verre  dans  lequel  s’emboîte  l’aiguille  à  l’aide  d’un  autre  tube  de  caout-  ' 
chouc  solide.  On  stérilise  tout  le  matras  dans  l’autoclave  à  120°.  / 

On  ponctionne  la  peau,  on  fait  un  pou  le  vide  et  l’on  pratique  immédia-  ■; 
temorit  la  ponction  de  la  veine.  En  deux  ou  trois  minutes  le  flacon  se 
trouve  l'c'tnpli.  Afin  d’éviter  l’entrée  de  l’air  dans  le  matras,  on  peut  mettre  , 
d(!  la  pai'afliiie  fondue  ou  de  la  eelloïdine  aux  jointutaîs  de  l’aiguille  avec  la  ' 
gomiru!.  Il  convient  do  faire  l’extraction  à  j(Mjn,  car  dans  le  cas  contraire  ; 
le  sérum  obtenu  est  opalescent  (graisseux).  ' 

Après  avoir  laissé  le  sang  on  repos  pondant  24  heures  dans  le  matra^i 

(I)  Escudé,  l’roparacion  de  autosiicros 
A/edicu.  Madrid,  iyi 7. 
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on  extrait  le  sérum,  on  le  centrifuge  on  tubes  fermes  et  on  le  rend  inactif 
on  le  chau  liant  pendant  une  demi-heure  à  55°. 

Pour  préparer  le  sérum  mercurialisé  on  pèse  du  sublimé  (sel  employé  par 
Byrnes)  et  on  le  dissout  dans  2  c.  c.  d’eau  stérilisée  et  distillée  récemment 
Ijouillie.  On  l’ajoute  ensuite  goutte  à  goutte  au  sérum  que  l’on  agite  cons¬ 
tamment,  en,  veillant  à  ce  que  le  sérum  et  la  solution  soient  à  la  même 
température,  car  dans  le  cas  contraire  il  se  formerait  des  cristaux  en  aiguilles 
dans  le  mélange.  Celui-ci  doit  se  faire  dans  la  proportion  d’un  milligramme 
de  la  solution  do  sublimé  pour  1  à  2  c.  c.  do  sérum.  Quand  on  veut  préparer 
du  sérum  néosalvarsanisc,  on  dissout  0v,15  de  novarsénobonzol  dans 
^  C-  c.  d’eau  distillée  et  stérilisée.  On  fait  ensuite  le  mélange  dans  la  pro¬ 
portion  d’un  c.  c.  de  la  solution  do  novarsénobenzol  pour  chaque  trois 
“milligrammes  de  néosalvarsan  que  l’on  veut  mélanger  au  sérum.  Celui-ci 
se  répartit  dans  des  ampoules  d’une  capacité  de  10  c.  c.  Il  faudra  les  pré¬ 
parer  chacune  à  part,  afin  que  la  dose  soit  bien  uniforme.  Celles  de  néosal- 
m^arsan  doivent  être  remplies  tout  à  fait,  pour  qu’il  ne  puisse  rester  d’air 
dans  l’ampoule.  Nous  utilisons  des  ampoules  contenant  4  milligr.  de 
sublimé  et  7  de  novars '■nobenzol,  dose  que  nous  employons  en  la  fraction- 
Uant  suivant  que  nous  le  jugeons  convenable. 

Nous  n’avons  jamais  eu  d’accidents  toxiques  avec  les  ampoules  de 
sérum  néosalvarsanisé  en  les  préparant  avec  les  précautions  indiquées, 
^1-  son  clTicacité  se  conserve  alors  mémo  qu’on  en  ferait  usage  plusieurs 
“lois  après  la  préparation  des  ampoules,  car  il  donne  les  mêmes  réactions 
^ue  celles  du  sérum  récemment  préparé  et  ses  effets  curatifs  sont  également 
manifestes. 


Technique  des  injections  intrarachidiennes. 

On  fait  la  ponction  lombaire  et  l’on  extrait  15  c.  c.  de  liquide  céphalo- 
‘‘Uchidien  que  l’on  pourra  conserver  pour  on  faire  l’analyse.  On  mélange 
®n8uite,  dans  un  petit  vase  stérilisé,  le  sérum  à  injecter,  avec  5  c.  c.  de 
hquide  qu’on  laisse  sortir,  et  l’on  injecte  de  nouveau  très  lentement  ce 
“mélange.  Notre  pratique  nous  permet  d’alTirmer  que  ce  n’est  que  dans  des 
exceptionnels  qu’il  faut  avoir  reéours  aux  injections  intracrâniennes, 
^ftus  le  début  nous  injections  préalablement  des  solutions  anesthésiques 
de  novocaïne  ou  de  stovaïne,  mais  leurs  effets  disparaissaient  bien  avant 
*ï“e  les  effets  douloureux  du  sérum  médicamenteux  ne  vinssent  à  se  pro- 
““ire,  raison  pour  laquelle  nous  nous  sommes  abstenu  de  les  appliquer. 
Nous  ne  faisons  usage  que  de  l’aspirine  et  du  pantopon  (pour  soulager  les 
*““lai8es),  les  administrant  3  ou  4  heures  après  l’injection. 

■  Ainsi  que  nous  l’avons  exposé,  nous  employons  le,s  sérums  du  malade 
^ême  préparés  in  vitro  d’après  les  procédés  de  Byrnes  et  d’Ogilvie.  Chacune 
ampoules  que  nous  prépare  notre  constant  collaborateur,  le  docteur 
scudé,  contient  10  c.  c.  de  sérum  centrifugé  et  rendu  inactif,  avec  une  dose 
^terminée  de  sublimé  ou  de  novarsénobenzol  Billon.  Dans  les  commen- 
®®“f»ents,  nous  employions  les  doses  recommandées  comme  maxima,  de 
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2  milligr.  de  sublimé  et  de  3  milligr.  de  novarsénobenzol  (1)  ;  mais  dans  la 
suite  nous  en  avons  employé  avec  succès  de  plus  fortes,  jusqu’à  4  milligr. 
de  sublimé  et  7  de  novoarsénobenzol.  Il  est  évident  que,  pour  en  arriver 
à  ces  doses,  il  a  fallu  en  donner  préalablement  d’autres  moindres  au  malade. 

Avant  de  commencer  les  injections  intrarachidiennes,  nous  soumettons 
le  malade  à  quatre  ou  cinq  injections  intraveineuses,  faites  à  des  intervalles 
de  2  à  6  jours,  de  cyanure  de  mercure  (1  centigr.)  et  de  novarséno¬ 
benzol  Billon  (0,30)  en  solutions  concentrées,  qui  disposent  le  malade  et 
nous  donnent  une  idée  des  susceptibilités  du  cas  pour  les  traitements  mer-  - 
curiels  et  salvarsaniques.  Les  premières  injections  intrarachidiennes  se 
font  toujours  avec  du  sérum  salvarsanisé  qui  produit  de  plus  faibles  réac¬ 
tions  que  le  mercurialisé,  et  nous  ne  dépassons  jamais  la  dose  de  2  à 

3  milligr.  Do  cette  manière,  les  effets  réactifs  intenses  qui  ont  été  parfois 
décrits  (2)  et  qui  dans  quelques  cas  assez  rares  ont  conduit  à  la  mort,  ne 
sauraient  se  produire.  La  méthode  est  donc  parfaitement  inoffensive. 

Dans  les  intervalles  (de  20  à  40  jours)'  entre  les  injections  intra-rachi- 
diennes,  nous  pratiquons  des  injections  intraveineuses  à  doses  progres¬ 
sives,  mais  jamais  plus  de  deux  par  semaine,  en  veillant  à  alterner  les 
injections  mercurielles  avec  les  néosalvarsaniques. 

Cette  combinaison  des  deux  méthodes  a  pour  résultat  de  faire  arriver 
les  produits  médicamenteux  non  seulement  au  point  de  la  lésion,  mais  aussi 
aux  autres  lieux  de  l’organisme,  car  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  que  dans  la 
syphilis  nerveuse  nous  ne  luttons  pas  exclusivement  contre  une  localisa¬ 
tion  du  processus  syphilitique  dans  le  système  nerveux,  mais  aussi  contre 
une  exagération  des  lésions  dans  le  système  nerveux  par  rapport  à  celles  - 
des  autres  organes,  puisque  nous  trouvons,  dans  les  études  anatomo-patho¬ 
logiques  des  autres  tissus,  de  nombreux'  indices  de  lésions  syphilitiques 
(artérielles,  rénales,  hépatiques,  etc.)  qui  coïncident  avec  les  lésions  ner¬ 
veuses.  C’est  ce  qui  fit  dire  à  Alzheimer  que  la  paralysie  générale  était  une 
syphilis  universelle  de  l'organisme. 

Dosage  du  traitement  intrarachidien  pour  chaque  malade. 

C’est  là  une  des  questions  les  plus  difficiles  de  la  technique  du  traitement,  5 
et  qui  requiert  beaucoup  de  prudence  et  une  grande  habitude  de  traiter  ''-l 
ce  genre  de  malades,  car  c’est  de  ce  dosage  que  dépend  en  grande  partie  1 
le  succès.  Nous  avons  nous-même  fait  de  nombreux  essais  au  sujet  de  la  | 
dose  à  employer.  Dans  les  commencements,  nous  employions  de  préférence  | 
et  aussitôt  que  possible  des  doses  élevées  qui  produisaient  des  réaction»  ■] 
intenses,  et  nous  maintenions  ces  doses  jusqu’à  rémission  totale.  Aujour-  J 
d’hui,  l’expérience  nous  a  fait  changer  de  procédé,  et  nous  estimons  qu’U 

(1)  MOmu  dans  l’ouvrage  récent  de  SouthaRD  et  Cotton  {Neurosyphilis.  Boston,  1917, 

p.  487),  on  recommande  des  doses  de  0,00065  à  0,0026  pour  le  sublimé  et  de  0,0001  à  0,001  '• 
pour  le  salvarsan. 

(2)  Marcobkllbs,  La  thérapeutique  intrarachidienne  dans  la  syphilis  nerveuse.  Annale! 
de  Dermatologie,  novembre  1916.  —  Lbrkddb,  Traitement  du  tabes.  Paris,  1918,  p.  477. 


AFFECTIONS  SYPHILITIQUES  ET  PARASY PH ILITIQU ES  639 


est  préférable  d’aller  lentement,  en  augmentant  progressivement  le  dosage, 
de  ne  jamais  arriver  à  des  réactions  trop  intenses,  et  d’aller  ensuite  en 
décroissant,  allongeant  les  intervalles  entre  les  doses  au  fur  et  à  mesure 
de  l’amélioration  des  symptômes. 

L’étude  des  cas  et  l’examen  minutieux  de  leur  manière  de  réagir  à  la 
première  injection  d’une  faible  dose  (1  milligr.  de  sublimé  ou  2  ou  3  de 
novarsénobonzol)  seront  la  meilleure  norme  pour  les  dosages  ultérieurs. 
Quand  de  fortes  réactions  douloureuses  se  présenteront,  ou  des  réactions 
de  type  bulbaire,  nous  continuerons  les  injections  sans  augmenter  les  doses 
jusqu’à  ce  que  les  symptômes  réactifs  se  soient  atténués.  La  technique 
revêtira  donc  de  cette  façon  un  caractère  élastique  et  parfaitement  adap- 
l-uble  à  tous  les  malades,  sans  présenter  la  rigidité  mécanique  qui  nuit  aux 
Uns  par  excès  et,  à  d’autres,  par  défaut. 

Nous  ne  devons  jamais  dépasser,  comme  doses  maxima,  3  ou  4  milligr. 
de  sublimé  et  7  à  8  de  novarsénobonzol.  Il  y  a  des  cas  où  la  dose  maxima  devra 
Être  de  2  milligr.  de  sublimé  et  4  de  novarsénobenzol  (tabétiques  présen¬ 
tant  de  fortes  crises,  paralytiques  ayant  des  attaques,  paraplégiques 
uvec  quelque  peu  de  rigidité). 

Le  temps  en  temps  (tous  les  six  mois)  on  abandonnera  le  malade  au 
repos  deux  ou  trois  semaines  afin  de  favoriser  l’élimination  des  produits 
uaercuriels  et  arsénicaux. 

Effets  du  traitement  intrarachidien. 

Deux  ou  trois  heures  après  l’injection  apparaît  la  réaction,  qui  consiste 
®u  rachialgie,  céphalalgie,  nausées  ou  vomissements.  Ces  troubles  se  mani¬ 
festent  avec  une  intensité  variable,  car,  alors  que  chez  les  paralytiques 
Sénéraux  ils  sont  peu  intenses,  chez  les  tabétiques  ils  dérangent  le  malade 
pendant  un  jour  ou  davantage.  Il  se  produit  également  une  fièvre  de  38  à 
^9®,  marquée  par  un  frisson  initial  ;  chez  les  paralytiques  généraux  on  cons- 
tate  parfois  une  excitation  psychique  ou  de  l’engourdissement  et  de  la 

somnolence. 

Dans  le  cas  où  la  réaction  est  très  intense,  par  suite  d’un  excès  de  dose, 
oa  devra  faire  une  ponction  extractive  par  laquelle  on  verra  tous  les  symp- 
fÊmes  se  modifier  en  quelques  minutes. 

Des  effets  curatifs  sont  très  manifestes,  tant  sur  les  troubles  subjectifs 
Jae  sur  les  symptômes  somatiques  ou  objectifs.  Quelques  effets  curatifs 
apparition  8  ou  10  jours  après  l’injection  et  d’autres  plus 
Dans  l’ordre  subjectif  on  voit  disparaître  les  douleurs  lancinantes, 

- Jgies,  céphalalgies,  paresthésies,  parésies  et  contractures,  les 

*“oubles  dans  les  fonctions  vésicales  et  rectales,  et,  au  point  de  vue  mental, 
constate  de  véritables  résurrections  intellectuelles.  De  28  cas  de  syphilis 
Nerveuse  traités  par  Draper  en  suivant  ces  procédés  intrarachidiens,  et 
sous  le  rapport  économique,  se  trouvaie.nt  incapables  de  toute  occupa- 
22  purent  reprendre  leur  travail  norm  il.  Dai?  l’ordre  obfectif,  on 

^state  une  amélioration  dans  tout  ce  qui  ne  d'yend  point  d’une  lésion 


‘cnt  leur 

lentement. 
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sclérouHc  (l(\jà  irréparablo,  tels  que  la  réaction  pupillaire,  l’amaurosc!  par 
atro[)liie  oplifiue,  les  réflexes  patellaires  absents.  En  général,  les  résultats 
sont  d’autant  meilleurs  que  le  processus  est  plus  réc(înt  et  actif  et  que  les 
altérations  du  liquide  céphalo-racbidicn  (indices  d’utie  réaction  vigou¬ 
reuse)  sont  plus  marquées.  Nous  avons  vu  niparaître,  dans  des  cas  récents 
do  parasyplulis,  les  réflexes  patellaires  et  les  réflexes  pupillaires. 

On  constate  les  changements  suivants  dans  le  liquide  céplialo-racliidicm  : 
la  réaction  d(i  l’or  colloïdal  revient  à  être  normale,  ainsi  que  l’ont  démontré 
Mott  et  lluNKEii  dans  leurs  cas,  la  lymphocytose  se  réduit  rapidement, 
et  il  en  est  d(!  même  de  la  réaction  de  Wassermann  et  de  raugmentation  de 
globulines.  C’est  la  lymphocytose  qui  .se  modifie  le  plus  facilement,  ce  à 
quoi  contribuent  pour  une  grande  part  les  extractions  fréquentes  du 
liquide  céphalo-rachidien,  qui,  d’elles-mêmes,  produisent  une  diminution, 
comriKî  on  p(iut  le  déduir(!  du  travail  d’EAULY,  quoiqu’il  soit  bien  certain 
aussi  qu’après  rin)(?ction  a  lieu  une  augnumtation  de  réaction  de  la  lym¬ 
phocytose,  augmentation  qui  commence  à  se  convertir  en  diminution 
environ  quinze  jours  a|)rés  l’injeidion  (Livingston).  La  réaction  de  Was¬ 
sermann  et  les  globulines  sont  d’une  modification  plus  difficile,  les  auteurs 
n’étant  point  d’accord  sur  l’ordre  de  facilité  dans  lequel  elle  a  lieu,  car 
pour  les  uns  (Fordyce)  ce  sont  d’abord  les  globulines  qui  se  modifient, 
et  pour  d’autres  (Livingston  et  Cotton)  c’est  la  réaction  de  Wassermann. 

Dans  l(‘s  cas  de  paralysie  générale  que  nous  avons  traités,  c’est  toujours 
la  réaction  de  Wassermann  qui  a  le  plus  tardé  à  se  modifier.  Au  contraire,  la 
lymphocytose  et  les  réactions  des  globulines  commencent  bientôt  à  dimi¬ 
nuer  d’intensité,  et  nous  avons  constaté  des  cas  dans  lesquels  la  réaction 
de  Nonne  et  celle  de  Noguchi  ne  vont  point  de  pair,  car  l’une  devient  néga¬ 
tive  avant  l’autre.  La  courbe  de  Lange  se  modifie  plus  lentement  que  les 
précédentes,  mais  toujours  avant  celle  de  la  réaction  do  Wassermann,  dette 
modification  consiste  en  ce  que  la  courbe  devient  d'abord  semblable  à  celle 
de  la  syphilis  cérébro-spinale,  et  enfin,  normale. 

Les  symptômes  de  laboratoire  subissent,  par  conséquent,  une  régression 
complète,  mais  celle-ci  est  beaucoup  plus  lente  à  se  vérifier  que  celle  des 
symptômes  cliniques,  qui 'n’a  lieu  qu’aprés  3  ou  4  mois  de  traite¬ 
ment.  C’est  là  ce  qui  donne  aussi  une  grande  valeur  aux  analyses,  car 
celles-ci  nous  servent  de  guide  pour  la  continuation  du  traitement,  même 
bien  longtemps  après  avoir  obtenu  une  guérison  clinique  apparente. 

Chez  les  paralytiques  généraux  peu  avancés  on  arrive  à  faire  dispa¬ 
raître  tous  les  symptômes  cliniques  et  ceux  de  laboratoire  environ  après 
un  an  (d  demi  de  traitement,  bien  que  nous  ayons  pu  constater  cette  dispa¬ 
rition  après  !)  ou  10  mois  dans  quelques  cas.  Chez  les  tabétiques  on  cons¬ 
tate  des  améliorations  complètes  vers  le  7®  ou  mois  de  traitement 
intensif. 

Chez  les  paralytiques  avancés,  dont  la  maladie  date  de  plus  d’un  an,  on 
obtient  une  amélioration  provisoire  de  plusieurs  mois,  mais  ensuite  la 
maladie  continue  sa  marche  en  avant  malgré  la  continuité  du  traitement. 
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Rémissions  et  guérisons. 


Les  ennemis  de  la  méthode  intrarachidienne  ont  allégué,  au  commence¬ 
ment,  que  les  rémissions  obtenues  dans  la  paralysie  générale  par  ce  pro¬ 
cédé  étaient  une  coïncidence  de  rémissions  spontanées  avec  le  traitomejit. 
Cette  allégation  nous  oblige  à  traiter  de  la  question  des  rémissions  spon¬ 
tanées. 


La  paralysie  générale,  qu’on  a  laissé  évoluer  spontanément,  présente 
généralement  des  rémissions  qui  durent  pendant  plusieurs  mois.  Dans 
'm  certain  nombre  de  cas  de  paralysie  générale,  on  constate  d’abord  une 
période  pseudo-neurasthénique  qui  dure  de  6  à  12  mois,  puis  survient 
Une  période  d’excitation  avec  délire  de  grandeurs,  rarement  de  persécu¬ 
tion,  qui  dure  plusieurs  mois  ;  après  cette  dernière  période  le  malade  se 
calme  et  la  rémission  apparaît  lentement.  Le  malade  recommence  alors  à 
raisonner,  il  a  conscience  de  la  maladie  dont  il  a  souffert,  et  devient  même 
honteux  d’avoir  été  interné  dans  une  maison  de  santé,  recouvre  sa  capa¬ 
cité  pour  le  travail,  bien  que  toujours  avec  quelque  déficit  intellectuel  sur 
celle  qu’il  avait  en  état  de  bonne  santé. 

Tout  traitement  que  l’on  ait  employé  à  l’époque  préalable  à  la  rémission 
spontanée  peut  donner  l’impression  de  ce  que  la  guérison  apparente  est  en 
rapport  avec  la  médication  emjiloyéo;  do  là  l’importance  qu’il  y  a  do 
déterminer  quels  sont  les  traitements  qui  modifient  réellement  le  processus 
caorbide,  et  quels  sont  ceux  qui  ne  font  que  nous  tromper  sous  de  fausses 


Apparences. 

Les  rémissions  spontanées  ne  sont  point  constantes  dans  tous  les  cas  ; 
de  façon  qu’au  [mint  de  vue  do  la  statistique  on  peut  établir  le  fait  que,  par 
^  Application  des  traitements  antisypliilitiquos  on  obtient  plus  de  rémissions 
At  de  plus  durables  qu’(!n  abandonnant  les  cas  à  leur  évolution  spontanée, 
^’est  ce  qu’a  fait  Cotton  (1)  (ni  étudiant  les  histoires  cliniques  de  127  cas 
il  laissa  évoluer  sfiontanénunit,  et  ses  reclu^rclies  aboutirent  à  aiïirmer 
^Ae  les  rémissions  spontanées  ne  se  produisaient  que  dans  la  iiroportion 
d  Un  3,9%.  Au  contraii'e,  dans  31  cas  qu’il  a  traités  au  moyeu  des  procédés 
'Atraracliidiens  et  intracérébraux,  en  même  tem|)s  que  par  des  injections 
^Utraveiueuses,  il  obtint  un  35  %  de  sédations  do  la  maladie,  un  22  %  de 
Scande  amélioration,  un  22  %  de  cas  qui  ne  subirent  aucune  modification 
et  Un  19  %  (](i  décès.  Cette  statistique  démontre  d’une  façon  bien  évidente 
^Ue  la  thérapeutique  intense  de  la  paralysie  générale  procure  plus  de  rémis- 
A'Ons,  et  que  celles-ci  ont  davantage  de  durée  que  si  l’on  abandonne  les 
®A8  à  eux-mêmes. 


Southard  et  Salomon  (2)  présentent  de  même  une  statistiijue  de  50  cas 
A  paralysie  générale  systématiquement  traités,  dans  lesquels  ils  obtinrent 
d’émissions  cliniques  (68  %).  Parmi  ces  cas  on  en  compte  4  de  rémission 


■toi/  ^U'’"d'ON,  Th(!  Iroatmont,  of  parc, sis  and  tabns  dorsalis  by  salvarzanisod  sérum.  mer. 
1915-1916. 

)  SoùTUAKu  et  Salomon,  Noiirosyphilis.  Iloston,  1917,  p.  436. 
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complète  des  symptômes  de  laboratoire,  IG  avec  diminution  dos  mêmes 
symptômes  et  14  sans  aucune  modification  de  ces  derniers.  Au  contraire, 
dans  .'>00  cas  non  traités,  ils  en  trouvèrent  5  capables  de  pourvoir  à  leur 
subsistance  et  10  présentant  une  rémission  partielle  qui  les  faisait  paraître 
comme  s’ils  avaient  recouvré  leur  état  normal. 

Or,  les  cas  traités  par  Cotton  et  par  .Süutmahd  et  Salomon  étaient  des 
paralytiques  de  toutes  les  périodes,  quelques-uns  déjà  très  avancés,  c’est- 
à-dire  dos  cas  d’asile  sans  aucune  sélection,  et  c’est  là  ce  qui  explique 
le  chiffre  encore  très  faible  de  rémissions  qu’ils  obtinrent.  Notre  expérience 
nous  a  appris  que  les  cas  ayant  déjà  plus  d’un  an  d’évolution  avant  d’être 
traités  par  cette  métiiode  s’améliorent  considérablement  et  offrent  des 
rémissions  de  plusieurs  mois  ;  mais  ensuite  la  maladie  continue  son  cours 
et  pondant  tout  ce  temps,  même  durant  l’époque  de  la  rémission,  on  n’arrive 
pas  à  rendre  normc'des  les  réactions  du  liquide  céphalo-rachidien  ;  dans  les 
cas  récents,  au  contraire,  on  obtient  de  véritables  guérisons  cliniques  et 
des  signes  de  laboratoire.  C’est  pourquoi,  depuis  quelque  temps,  nous  ne 
traitons  que  d(!S  cas  qui  n’en  sont  qu’à  leur  début  et  nous  obtenons  un 
succès  presque  constant,  car  ceux  auxquels  nous  avons  fait  subir  un  trai¬ 
tement  prolongé  s(î  sont  presque  tous  guéris,  tant  dans  la  symptomatolo¬ 
gie  clinique  que  dans  les  réactions  pathologiques  du  sang  et  du  liquide 
céphalo-rachidien.  C’intérêt  du  clinicien  repose  donc  sur  le  fait  de  pouvoir 
diagnosti(|uer  les  cas  préc.oetement. 

Il  existe,  en  outre,  une  différence;  très  inar([uée  entn;  les  rémissions  spon¬ 
tanées  (;t  c(>lles  provoquées  par  les  traitements  intensifs  intraveineux  et 
intr(irachidi(;us.  Dans  celles-là,  les  réactions  du  san^  et  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  ne  SC  modifient  que  rarement  et  très  peu,  tandis  que  dans  celles 
obtenues  par  la  thérapeutique  intensive  intraveineuse  combinée  avec  l'intra¬ 
rachidienne,  non  seulement  ce  sont  les  symptôm.es  cliniques  qui  se  modifient, 
mais  aussi  les  signes  de  laboratoire;  et  lorsque  les  malades  suivent  un  traite¬ 
ment  prolongé,  toutes  les  réactions  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien 
tendent  à  devenir  normales  ou  presque  normales. 

Les  aggravations  apparentes  et  les  aggravations  réelles. 

On  constate  au  commencement  de  tout  traitement  antisyphilitique  une. 
augmentation  des  symptômes  du  malade,  mais  qui  ne  dure  que  quelques 
jours  et  que  celui-ci  attribue  à  une  aggravation  do  la  maladie  par  suite  du 
traitement.  Cette  espèce  d’aggravation  apparaît  encore  plus  évidente 
dans  les  traitements  intrarachidiens  dont  l’action  se  manifeste  d’une  façon 
plus  immédiate  et  plus  précise. 

Cependant,  ce  no  sont  là  que  des  aggravations  apparentes  qui  sont 
suivies  d’une  amélioration  plus  ou  moins  sensible.  Ainsi,  chez  les  para* 
lytiques  généraux,  nous  constatons  les  premiers  jours  une  certaine  con* 
fusion,  de  la  difficulté  pour  parler  et  écrire,  et  chez  les  tabétiques,  des  dou¬ 
leurs  plus  marquées  et  de  l’ataxie;  mais  tous  ces  phénomènes  diminuent 
8  ou  10  jours  après  l’injection,  et  le  malade  se  trouve  mieux  qu’aupar»' 
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vaut.  Le  phénomène  dépend  indubitablement  de  la  tuméfaction  réaction¬ 
nelle  que  le  médicament  produit  sur  les  méninges  et  les  structures  vascu¬ 
laires  enflammées  par  le  processus  syphilitique.  On  le  constate  souvent 
chez  les  malades  atteints  d’atrophie  optique. 

Dans  certains  cas  assez  rares,  l’aggravation  paraît  plus  persistante, 
mais  comme  le  dit  fort  bien  Leredde,  elle  n’est  pas  due  à  des  symptômes 
nouveaux.  Ce  sont  les  anciens  symptômes  qui  s’exagèrent  d’une  façon 
persistante.  C’est  ce  que  nous  avons  constaté  surtout  pour  les  symptômes 
hypertoniques  des  paraplégiques  et  pour  les  phénomènes  douloureux  des 
tabétiques,  en  n’administrant  que  de  très  faibles  doses  à  ces  malades  qui 
réagissent  d’une  façon  excessive  au  traitement. 

En  réalité,  aussi  bien  dans  les  aggravations  passagères  que  dans  les  per¬ 
sistantes,  nous  retrouvons  toujours  les  caractéristiques  de  la  réaction  de 
Herxbeimer,  et  nous  constatons  dans  quelques  aggravations  persistantes 
une  réactivation  des  réactions  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien 
(Wassermann,  lymphocytose,  augmentation  des  globulines). 

Il  est  certaines  maladies  infectieuses,  spécialement  la  grippe,  qui 
aggravent  considérablement,  et  pour  un  temps  assez  long,  l’état  des  para- 
syphilitiques.  Ce  sont  les  crises  douloureuses  qui  s’exagèrent  tout  parti¬ 
culièrement.  Dans  deux  de  nos  cas  de  tabes,  j’ai  constaté  une  aggravation 
manifeste  mais  passagère  aussitôt  après  la  vaccination. 

Durée  des  résultats. 

Il  est  encore  prématuré  de  parler  de  la  persistance  que  peut  avoir  l’amé¬ 
lioration  que  nous  obtenons  dans  les  symptômes  cliniques  et  dans  ceux  de 
laboratoire,  car  la  méthode  des  injections  intrarachidiennes  de  sérums 
mercurialisés  et  néosalvarsanisés  n’est  employée  que  depuis  peu  d’années. 

Cependant,  il  est  à  croire  qu’ayant  fait  disparaître  tous  les  symptômes 
a  l’aide  du  traitement  en  question,  il  en  coûtera  peu  de  maintenir  cet  état 
soignant  le  malade  de  temps  en  temps,  et  en  faisant  avec  une  certaine 
•■égularité  l’analyse  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien.  C’est  ainsi 
^o’il  en  est  arrivé  dans  l’un  de  nos  cas  de  paralysie  générale  diagnostiqué 
par  plusieurs  spécialistes.  Nous  avons  commencé  à  le  traiter  en  dé¬ 
cembre  1916  et  avons  constaté  en  novembre  1917  que  toutes  les  réactions 
•lans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien  étaient  normales,  et  que  le 
®aalade  se  trouvait  cliniquement  guéri  ;  il  s’est  maintenu  dans  cet  état 
*^epuis  lors  et  s’y  maintenait  encore  en  février  dernier,  sans  autre  traite¬ 
ment  que  de  lui  donner  de  temps  en  temps  une  injection  intraveineuse  et 
“e  lui  faire  une  ponction  lombaire  avec  injection  intrarachidienne  tous 
*68  3  ou  4  mois. 

En  surveillant  fréquemment  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien  des 
®*6lade8  guéris  de  leur  affection  de  tabes  ou  de  paralysie  générale,  nous 
Pourrons  surprendre  la  présentation  de  l’une  ou  de  l’autre  récidive  méningée, 
^vant  que  les  symptômes  cliniques  ne  viennent  à  la  révéler. 
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Quelques  cas  cliniques  propres. 


Notre  expérience  dans  l’application  des  méthodes  intrarachidiennes  se 
limite  à  15  cas  do  paralysie  générale,  8  de  tabes,  4  de  paraplégie  spinale 
syphilitique  et  2  de  paraplégie  par  lésions  cérébrales  syphilitiques. 

Nous  ne  citons  pas  ici  beaucoup  d’autres  cas  avancés  de  paralysie;  géné¬ 
rale  que  nous  avons  traités  brièvement,  ni  quelques  autres  qui  sont  en 
voie  de  traitement.  Nous  profitons  avec  plaisir  de  cotte  occasion  pour 
exprimer  notre  gratitude  à  nos  collaborateurs,  les  docteurs  Mouriz  et 
Escudé,  à  celui-là  pour  les  analyses  de  sang  et  de  liquide  céphalo-racliidien 
et  à  celui-ci  pour  la  préparation  des  sérums  thérapeutiques. 

Nous  allons  rapporter  l’histoire  clinique  de  quelques-uns  de  ces  cas  et 
nous  exposerons  ensuite  un  résumé  de  nos  résultats  ; 

VI.  Parahjaii.  gcaérah-  datant  de  ptan  de.  deux  ans.  Guérisun.  —  .1.  C...,  homme  Agé 
de  39  ans,  marié.  Il  fut,  al  luiiit  de  sypliilis  il  y  a  13  ans,  maladie  (iiii  fnl  peu  soignée. 


Sa  femme  fut  infectée  (d  soigneusimiimt  traitée.  Le  ménage  a  eu  trois  enfants; 
le  premier  mourut,  à  20  jours,  d’ictère  des  nouveau-ués  (syphilis  congénitale); 
le  second,  à  7  ans,  de  méningite  syphilitique  ;  et  le  troisième  est  eu  vie,  il  a  actuelle¬ 
ment  12  ans  et  sembh;  normal  (son  examen  sérologique  donne  une  réaction  do  Was¬ 
sermann  négative).  I.e  malade  commença  à  présenter,  il  y  a  environ  3  ans,  des 
symplônuïs  ueurasthénii(ues  ;  survint  en  septembre  1916  une  phase  d’excilalion 
violeut(>  avec  délires  des  grandeui's  et  île  persécution  qui  obligèrent  à  l’interner 
en  octobre  dans  une  maison  de  santé,  avec  le  diagnostic  di;  paralysie  générale. 

Dans  cel  etablissement  son  excitation  s’améliora  rapidiuneiil  ;  mais  en  eu  sor¬ 
tant,  sur  la  lin  de  1916,  il  lai.ssait  encore  voir  de  nombreuses  idées  mégalomanes 
et  quelqiie.-i  iiioiiomanies  do  grandeurs,  raison  pour  lai[uelle  il  fut  considéré  comme 
dangereux.  Une  rémission  spontanée  s’était  donc  initiée  chez  lui  dans  l’établisse¬ 
ment,  qui  restait  stationnaire  à  une  phase  de  mégalomanie  et  de  délire  mo¬ 
déré  de  poreécution,  laquelle  ne  s’était  point  modifiée  pondant  les  derniei's  mois 
de  son  séjour  dans  la  maison  do  santé.  Le  Wassermann  du  sang  était  fortement 
positif.  L’an,alyse  du  liipiide  céphalo-rachidien  accusa  :  lymphocytose  de  60  cel¬ 
lules  par  chambre,  globulines  très  augmenlées  (-f--|-  -f  )  cl  Wassermann  forternimt 
positif.  La  réaction  de  frange  donna  5.')5.'i4320()0  (fig.  3). 

L’examen  du  malade  manifeste  ce  qui  suit  :  piqiilles  rigides  et  myosiques.  lan¬ 
gage  normal,  réflexes  tendineux  exaltés.  Mémoire  et  attention  normales.  Orien¬ 
tation  bonne.  Il  raisonne  bien,  qiioiqu’en  déviant  souvent  la  conversation  pour 
s’abandonner  à  .ses  idées  do  grandeur  et  de  persécution.  Il  n’a  pas  conscience  nette 
de  sa  maladie,  se  croyant  en  meilleure  santé  et  plus  fort  que  jamais,  et  considérant 
tout  traitement  comme  inutiloi  II  écrit  bien  et  d’une  façon  coordonnée.  Son  humour 
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s  exalte  facilunienl  et  présente  une  certaine  variabilité,  car  il  se  prend  quelque¬ 
fois  à  pleurer.  Il  est  toujours  triste  et  sa  figure  manque  considérablement 
d’expression  mimique. 

Cours  de  la  maladie.  —  Une  amélioration  très  sensible  apparut  dès  le  troisième 
n'ois  du  traitement.  Les  monomanies  de  grandeur  et  de  persécution  ont  totale- 
•nent  disparu.  La  figure  redevient  expressive,  et  il  no  restait,  comme  unique  symp¬ 
tôme  clinique,  que  la  rigidité  ptipillaire.  Ce  symptôme  s’est  également  amélioré 
^vec  le  temps,  car  le  myosis  intense  qu’il  montrait  avant  a  presque  disparu  et  les 
pupilles  réagissent  quelque  peu. 

En  avril  1917,  le  liquide  céphalo-rachidien  accusa  :  3  cellules,  réactions 
de  Noguchi  et  de  Nonne,  faiblement  positives.  Wasserman,  négatif. 

Pendant  la  saison  d’été,  on  1917,  il  ne  prit  que  dos  injections  intraveineuses,  et 
l’on  constala  à  son  retour  que  le  liquide  céphalo-rachidien  avait  quelque  peu 
®u»piré.  On  en  fit  l’analyse  le  8  octobre  :  les  cellules,  qui  auparavant  étaient  nor- 
u>alos,  s’élevaient  maintenant  h  30.  Les  réactions  de  Nonne  et  de  Noguchi  étaient 
redevnnu(!S  positives  ;  mais  le  Wassermann  et  la  réaction  de  Lange  continuaient  à 
ùfre  normaux.  En  novembre  1917,  après  deux  injections  intrarachidiennes,  la 
lymphocytose  retombe  à  7  cellules,  les  réactions  de  Nonne  et  de  Noguchi  deviennent 
négatives  et  le  Wa.s.sermann  et  la  réaction  de  Lange  restent  négatifs.  (Lange, 
lllllOOOqo).  Le  Wa.ssermann  du  sang  est  également  négatif.  Dans  la  suite 
Jfi  ne  lui  ai  fait  qu'une  injection  intiaraehidienne  tous  les  trois  mois,  avec  quelques 
mitres  intraveineuses  dans  les  intervalles,  et  le  liquide  s’est  maintenu  normal 
dans  les  deux  analyses  effeeluées  (le  22  juin  1918  :  cellules,  4  ;  réactions  de 
Nonne  et  de  Noguchi,  négatives  ;  le  Wassermann,  négatif  ;  Lange,  1112100000)  et 
Ion  ne  remarcpie  aucun  trouble  dans  l’état  mental  ni  au  physique.  Le  malade 
dit  qu’il  .se  porte  mieux  qui!  depuis  bien  des  années.  Il  a  repris  les  occupations 
habituelles  de  sa  profession  (avocat)  (pi’il  exerc.e  avec  succès.  En  mars  1919, 
oxamen  mental  lU!  révélait  aucun  déficit  ;  il  en  est  de  même  de  l’analyse  du  liquide 
‘Céphalo-rachidien.  Le  Wassermann  du  sang  se  maintient  aussi  négatif. 

Vil.  Parali/sic  générale  chez  un  vieillard.  Amélioration.  Evolution  ultérieure  très 
^^Mement  progressive.  —  J.  G...,  âgé  de  01  ans.  Il  y  a  32  ans  qu'il  fut  atteint  de 
‘‘yphilis  et  se  soigna  peii  dans  les  commencements.  Il  remarqua,  il  y  a  deux  ans, 
qu  il  devenait  neurasthénique,  oublieux,  de  mauvaise  humeur,  appréhensif,  et 
“  Se  pluignait  d’une  insomnie  pi'rsistante,  raison  pour  laquelle  il  alla  consulter 
Pmsieui's  médecins  qui  le  traitèrent  comme  artério-sclérotique,  mais  sans  résultat. 

oiis  l’avons  vu  huit  mois  après  le  commencennuit,  et,  à  son  léger  trouble  de  lan¬ 
gage  révélé  dans  le;  1  épr('uv(!s  si)écialus  et  à  son  défaut  de  mémoii'e,  uniques  mani- 
estatioiis  ostensibles  de  sa  maladie,  nous  avons  soupçonné,  qn’il  s’agi.ssait  là 
Un  Cas  de  syphilis  nerveuse.  L’analyse  du  sang  (Wassermann  très  fortement  posi- 
‘  )  et  celle  (lu  liquide  nous  confirmèrent  dans  l’opinion  que  nous  étions  en  pré- 
“nco  d’une  paralysie  générahi  dans  la  période  pseudo-neurasthénique.  Le  li(iuide 
eellules  par  chamlu'e  ;  réactions  dt;  Noiuie  et  de  Noguchi,  positives  ;  Wasser- 
iiiann,  très  fortement  positif  ;  réaction  de  Lange  avec  555554321000.  La  première 
ijection  intrarachidienne  produisit  urfe  réaction  intense  qui  le  priva  de  connais- 
^Sfice  pendant  denx  jours,  mais  il  s’améliora  ensuite  rapidement  dans  tous  les 
ymptômes.  Après  cinq  injections  intrarachidiennes  on  analysa  le  liquide  qui 
IJ  déjà  plus  que  10  cellules,  la  réaction  Noguchi  s’est  montrée  négative  et 

Eange  s’est  améliorée  un  pou  (5442000000),  le  Nonne  el  le  Wa.s.sermann 
]  ''f"''i‘iient  à  être  positifs.  Glini(piemont  parlant,  il  se  trouve  mieux,  il  dort  six 
'ii’es.  Puis  il  commence  à  empirer  malgré  la  continuation  du  traitement  ;  il 
j|  quelques  attaques  paraly  tiqu(!S,  il  perd  la  mémoire  et  il  est  parfois  confus. 
•'“1  rend  aux  bains  sulfureux  d’Archena  en  mai  1918  et  s’améliore  beaucoup. 

7  ou  8  heures,  l’imagiiiation  est  plus  lucide  et  la  mémoire  plus  fidèle, 
li  ‘ippli(|ua  la  seizième  injection  intrarachidienne  le  24  juin,  et  l’analyse  du 
l'Oiie  donna  pour  résultat  :  10  celluli's  ;  réactions  de  Nonne  et  do  Noguchi, 
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négatives  ;  le  Wassermann  se  maintient  positif  et  la  réaction  Lange  se  manifeste 
meilleure  que  dans  toutes  les  analyses  précédentes  (4433321000).  Clinique¬ 
ment,  le  langage  est  correct  dans  les  phrases  d’épreuve,  les  pupilles  sont  inégales 
mais  réagissant  bien,  l’intelligence  est  bonne,  on  constate  seulement  que  le  ma¬ 
lade  oublie  quelquefois  de  quoi  il  parlait.  Somatiquement  très  amélioré.  Il  dort 
8  ou  9  heures  et  son  poids  a  sensiblement  augmenté,  sans  doute  par  suite  de 
l’action  du  traitement  arsénical.  Le  liquide  céphalo-rachidien,  analy.sé  le  6  fé¬ 
vrier  1919,  donna  pour  résultat:  26  cellules  ;  réaction  de  Nonne,  faiblement  posi¬ 
tive  ;  celle  do  Noguchi,  indices  ;  le  Wassermann,  légèrement  positif  ;  Lange, 
44433321000.  Le  Wassermann  du  sérum  est  fortement  positif.  Au  point  de  vue 
physique  le  malade  se  maintient  bien.  Au  point  de  vue  intellectuel  on  constate  un 
peu  de  confusion  et  do  porte  de  mémoire  récente,  et  le  caractère  est  un  peu  plus 
excitable  qu’avant.  Le  langage  est  légèrement  lent,  mais  il  vainc  en  général  les 
phrases  d’épreuve.  L’âge  avancé  du  malade  et  l’ancienneté  du  processus  en  rendent 
la  guérison  comj)lète  difficile,  car  les  lésions  sont  très  profondes  (parenchy¬ 
mateuses), 

VIII.  Paralysie  générale  en  période  d' excitation.  Amélioration  intense,  proche  de 
la  guérison.  Rechute.  —  .\.-L.  B...,  homme  de  39  ans.  Il  eut  la  syphilis  il  y  a  20  ans, 
qui  fut  peu  soignée  (frictions  mercurielles).  Nous  l’avons  vu  en  janvier  1918. 
Depuis  quelques  mois  il  était  nerveux,  pleurait  parfois  et  présentait  certaine  con¬ 
fusion  mentale.  Il  y  a  quelques  jours  qu’il  se  trouve  très  excité,  avec  grande 
euphorie  et  mégalomanie  ;  il  écrit  des  plans  fantastiques  de  paix  mondiale  et 
d’union  des  nations.  Il  nous  présente  un  vaste  mémoire  écrit  sur  ses  plans  fan¬ 
tastiques. 

On  ne  constate  chez  lui  aucun  déficit  mental.  Il  répète  bien  six  nombres  ;  le 
langage  est  un  peu  ataxique,  l’écriture  est  tremblée.  Les  pupilles  réagissent  nor¬ 
malement.  Plus  rien  do  somatique.  Le  Wassermann  du  sang  est  fortement  positif. 
La  ponction  lombaire  accuse  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  :  17  cellules  ;  réac¬ 
tions  de  Nonne  et  de  Noguchi,  positives  ;  Wassermann  positif  et  réaction  de  Lange 
de  paralysie  générale  (.555, '>430000).  Au  bout  de  deux  mois,  pondant  lesquels  il  a 
reçu  trois  injections  intrarachidiennes  et  a-ssez  d’intraveineuses,  tous  les  symp¬ 
tômes  psychi(jues  diminuent  et  le  malade  se  trouve  cliniquement  presque  guéri. 

Actuellement  on  lui  a  appliqué  sept  injections  et  le  liquide  analysé  le  30  juin  1918 
a  fourni  :  8  cellules;  réactions  de  Nonne  et  de  Noguchi,  négatives,  Wassermann, 
positif  et  réaction  de  Lange  très  améliorée  (2222110000).  La  guérison  clinique 
continue  à  se  consolider,  le  malade  a  augmenté  de  poids.  Eu  se  rappelant  tous 
ses  plans  extravagants,  il  nous  prie  de  lui  rendre  le  mémoire  (juMl  nous  avait 
remis  et  veut  le  déchirer.  L’irascibilité  qu’il  avait  encore  à  la  première  époque 
de  l’amélioration  et  qui  le  mettait  en  querelle  pour  n’importe  quel  motif,  a  dis¬ 
paru.  Le  langage  et  l’écriture  sont  revenus  à  la  normale.  Le  11  octobre  1918,  sans 
que  depuis  trois  mnis  il  n’ait  subi  aucun  traitement  intrarachidien,  l’analyse  du 
liquide  céphalorachidien  accusa  :  12  cellules  ;  réactions  de  Nonne  ét  de  Noguchi, 
indices  ;  Wassermann,  faiblement  positif  ;  Lange,  3222210000.  Sous  le  rapport 
clinique  il  se  porte  bien.  Le  30  avril  19^9,  après  quatre  mois  sans  traitement 
intrarachidien,  il  présente  une  légère  récidive  clinique  et  le  liquide  montre  déjà 
le  Wassermann  positif  et  le  Lange  3333221000. 

IX.  Paralysie  générale  chez  un  sujet  atteint  de  syphilis  ignorée.  Amélioration 
clinique  rapide.  —  M.  T...,  homme  âgé  de  36  ans,  marié.  Il  eut  la  .syphilis  il  y  a 
14  ans,  sans  le  savoir  (il  conserve  la  cicatrice  d’un  chancre  qu’il  dit  s’être 
guéri  tout  seul).  Nous  l’avons  vu  en  avril  1918.  Depuis  un  an  il  était  pris  de  fièvre 
coastante  et  maigrissait.  On  diagnostiqua  une  tuberculose  péritonéale  et  il  sui¬ 
vait  un  traitement  de  bains  de  soleil.  Vingt  jours  avant  de  venir  nous  voir  il  com¬ 
mença  à  être  pris  d’excitation  et  à  offrir  de  l’argent  aux  garçons  de  l’hôtel.  Cette 
mégalomanie  s’accrut  rapidement,  il  se  croyait  l’amant  de  toutes  les  reines  de 
l’Europe  et  l’ami  des  hommes  politiques  les  plus  illustres.  Il  est  pris  d’hallucina* 
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tiens  auditives  constantes,  el  passe  dns  heures  comme  occupé  à  parler  par  la  télé¬ 
graphie  sans  fil  avec  sa  famille  lît  avec  les  souverains  de  toute  l’Europe.  Langage 
un  peu  ataxique,  tremblement  fin,  réflexes  exaltés  ;  les  pupilles  réagissent,  mais 
elles  sont  inégales.  Le  Wassermann  du  sang,  positif.  Liquide  céphalo-rachidien  ; 
15  cellules  ;  réactions  de  Nonne  et  de  Noguchi,  positives  ;  Wassermann  fortement 
positif  ;  Lange  :  courbe  de  paralysie  générale  (5555554420).  Dans  les  commence- 
nients  du  traitement  la  maladie  continue  à  progresser  et  le  malade  devient  fort 
excité  et  dangereux,  il  maigrit  considérablement,  k  la  deuxième  injection  intra¬ 
rachidienne,  c’est-à-dire,  après  un  mois  et  demi  de  traitement,  il  se  calme. 
Commence  à  raisonner,  se  comporte  bien  et  prend  soin  de  ses  vêtements.  11  ne  lui 
reste  plus  qu’une  certaine  inég.alomanic.  Somatiquement,  il  se  trouve  beaucoup 
mieux  :  la  fièvre  a  disparu  ainsi  que  le  tremblement,  le  langage  est  redevenu 
normal  et  le  malade  a  augmenté  d,:  poids.  Vers  la  fin  du  mois  de  juin  1918, 
son  excitation  reprend  pondant  quelques  jours,  due  à  l’intensification  du  traite¬ 
ment,  mais  il  se  remet  bientôt.  A  la  mi-juillet  il  est  gros  ;  son  étal  mental,  très 
naturel,  saut  quelques  restes  do  mégalomanie  qui  disparaissent  complètement  en 
août.  11  rentre  chez  lui  et  y  passe  les  mois  d’août  et  de  septembre,  sans  suivre  de 
traitement,  et  pendant  ce  temps  .son  état  recommence  à  empirer.  Les  halluci¬ 
nations  auditives  réapparaissent,  il  devient  fortement  excité  et  l’on  se  trouve 
obligé  de  le  faire  retourner  à  la  maison  de  santé.  Il  se  refuse  à  être  traité,  parce 
qu’il  ne  croit  plus  qu’il  ail  jamais  eu  la  syphilis  ;  il  se  figure  qu’on  veut  l’em¬ 
poisonner.  A  grand’peinc,  on  arrive  à  pouvoir  le  traiter,  et  son  amélioration  a 
fait  de  grands  progrès  en  4  mois,  à  tel  point  que  les  hallucinations  ont  presque 
totalement  disparu  ainsi  que  la  crainte  d’être  empoisonné,  mais  il  éprouve  une 
légère  perte  de  mémoire.  L’analyse  du  liquide  céphalo-rachidien,  faite  en’ 
février  1919,  donna  ;  18  cellules  ;  réaction  (le  Nonne,  positive  ;  do  Noguchi,  faible- 
nient  iiositive;  le  Wassermann  légèrement  positif  et  Lange  5554421000. 

Dans  quelques  cas  l’amélioration  clinique  est  absolue  et  persistante  sans  que 
les  signes  de  laboratoire  ne  viennent  de  longtemps  à  se  modifier.  C’est  ainsi  qu'il 
en  est  arrivé  dans  le  cas  suivant. 

X.  Paralysie  générale  chez  an  syphilitique  assez  bien  soigné.  Amélioration  clinique 
t'apide,  avec  peu  de  modification  des  symptômes  de  laboratoire.  —  F.  G...,  homme  âgé 
de  28  ans,  marié.  Eut  la  syphilis  il  y  a  11  ans.  Il  s’est  souvent  fait  traiter,  mais 
jamais  durant  une  longue  période  de  temps,  et  il  y  a  6  ans,  soufl'ril  d’une  gomme 
testiculaire.  Nous  avons  vu  ce  malade  en  mars  1918.  Il  y  avait'  deux  mois  qu’il 
présentait  des  insomnies,  de  l’excitation  avec  phases  de  dépression,  une  mauvaise 
mémoire  et  mégalomanie  ;  il  avait  ou  quatre  attaques  convulsives  (paralytiques). 
Ponctions  intellect uelles  assez  normales,  langage  naturel,  'conscience  de  la  ma¬ 
ladie.  Il  ne  préiente  pas  de  tremblements  et  les  pupilles  réagissent. 

Avant  de  venir  nous  voir  on  l’avait  traité  beaucoup  récemment  par  la  voie 
intraveineuse.  L’analyse  du  sang  révéla  un  Wassermann  positif  intense,  et  celle 
dn  liquide  céphalo-rachidien  aciaisa  :  21  cellules;  réactions  do  Nonne  et  de  No¬ 
guchi,  positives  ;  Wassermann,  positif,  et  Lange,  courbe  de  paralvsio  générale 
(5555554310). 

Le  traitement  intrarachidien  lui  valut  une  amélioration  rapide,  ne  lui  restant 
1"’unc  légère  tendance  à  exagérer  surses  affaires  et  qui  disparut  en  septembre  1918. 
t^epuis  lors,  le  malade  se  trouve  cliniquement  normal.  Son  intelligence  est  claire 

sa  mémoire  assez  fidèle,  quoiqu’il  se  plaigne  que  celle-ci  ait  diminué  un  peu. 
Postérieurement  on  lui  fit  deux  analyses  du  liquide  céphalo-rachidien,  qui  apparut 
Semblable  dans  les  deux  cas  ;  la  dernière  (30  novembre  1918)  donna  :  27  cellules  ; 
•■éaclions  do  Nonne  et  do  Noguchi,  positives;  Wassermann  fortement  positif,  et 
l^ange  5555421000. 

Nous  pourrions  encore  ajouter  bien  (Jes  cas  de  paralysie  générale  et  de 
'■abes  en  traitement,  mais  cela  ne  ferait  qu’étendre  davantage  notre  travail 
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sans  rien  apporter  de  nouveau.  Nous  ne  voulons  qu’attirer  l’attention  sur 
la  variabilité  des  effets  du  traitement  sur  l’état  clinique  et  sur  les  signes 
de  laboratoire.  Tandis  que  certains  malades  s'améliorent  rapidement,  sans 
que  le  liquide  chan'^e,  on  à  peine,  il  en  est  d'autres  chez  qui  il  en  est  tout  au 
contraire.  D’autre  part,  nous  constatons  quelquefois  dans  le  même  liquide 
qu’une  réaction  est  beaucoup  plus  affectée  par  le  traitement  que  les  autres, 
et  même  dans  des  réactions  telles  qius  celles  de  Nontu;  et  de  Noguclii  qui 
prétendent  révéler  la  présence  de  globulines,  nous  nsmarquons  parfois  la 
diminution  de  l’une  sans  que  l’autre  diminue,  phérn)mèno  dont  nous  igno¬ 
rons  encore  la  cause.  En  général,  nous  pouvons  dire  que  l(i  Wassermann  est 
presque  toujours  la  réaction  qui  résist(!  davantage  et  tarde  à  se  modifier. 


CONCLUSIONS 

1°  L’indication  précise  des  traitements  intrarachidiens  est  fournie  par 
le  Wassermann  positif  du  liquide  céphalo-rachidien  et  les  courbes  basses 
do  la  réaction  de  Lange  (or  coloïdal)  ; 

2°  L’efficacité  de  ces  traitements  est  extrêmement  manifeste  dans  les 
processus  syphilitiques  qui  n’ont  pas  encore  envahi  les  parties  profondes 
du  système  nerveux  (parenchyme),  quand  les  lésions  méningées  commencent 
à  s’insinuer  à  la  périphérie  dos  lésions  nerveuses  ; 

3“  Dans  la  j)aralysie  générale  ces  traitements  ne  donrumt  des  résultats 
que  lorsque  le  malade  se  trouve  encore  dans  les  six  ou  huit  premiers  mois 
de  la  maladie  ; 

4"  Dans  le  tabes  ils  sont  presque,  toujours  très  efficaces  ;  ils  font  dispa¬ 
raître  rapidement  les  symptômes  subj<!ctifs  et  corrigfuit  bon  nombre  de 
symptômes  objectifs; 

.00  Dans  l’atrophie  optique  syphilitique  h^  traitement  intrarachidien  est 
l(i  plus  rapide  pour  arrêter  le  processus  ra])idc  (hî  l’amaurose  progressive  ; 

fio  Dans  les  radiculites  syphilitiques  il  supprime  les  douleurs  bien  plus 
tôt  que  le  traitement  intraveineux  ; 

70  Dans  les  processus  systématisés  médullaires  (spécialennuit  les  scléro- 
siquos),  il  est  nuisible,  à  moins  qu’il  no  soit  appliqué  dès  le  début  ; 

80  Les  rémissions  obtenues  dans  la  paralysie  générale  persistent  pen¬ 
dant  des  années  ; 

90  On  ne  saurait  encore  assurer,  étant  donné  le  petit  nombre  d’années 
d’application  du  traitement,  que  l’on  peut  obtenir  des  guérisons  défini¬ 
tives  dans  la  paralysie  générale,  bi(!n  que  tout  permette  de  présumer  qu’il 
on  est  ainsi  ; 

IQo  Los  rémissions  obtenues  par  h;  traitement  intrarachidien  se  diffé¬ 
rencient  des  rémissions  spontanées  en  ce  que  ces  dernières  no  font  qu’amé¬ 
liorer  temporairement  les  symptômes  cliniques,  alors  ((ue  les  symptômes 
de  laboratoire  persistent  (analyse  du  liquide  céphalo-rachidien)  ;  tandis 
que  pour  les  rémissions  provoquées  par  la  thérapeutique  intrarachi- 
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dienne,  on  obtient  de  vraies  guérisons  tant  des  symptômes  cliniques  que 
de  ceux  de  laboratoire  ; 

11°  La  pierre  de  touche  dans  le  traitement  de  la  paralysie  générale  réside 
dans  le  diagnostic  précoce  que  l’on  n’obtient  qu’au  moyen  des  épreuves 
de  laboratoire  (cinq  réactions,  du  liquide  céphalo-rachidien  et  du  sang)  ; 

12°  Le  procédé  employé  avec  de  rigoureuses  précautions  est  complètement 
molîensif.  Ces  précautions  consistent  dans  le  diagnostic  sûr  du  cas  et  dans 
la  préparation  thérapeutique  lente  (intraveineuse  ou  intramusculaire)  du 
malade  afin  de  connaître  sa  résistance  aux  préparations  antisyphilitiques. 


II 


MANIFESTATIONS  NERVEUSES  DU  TYPHUS 
EXANTHÉMATIQUE 

I.  —  RÉACTIONS  MÉNINGÉES  TARDIVES 

II.  —  INÉGALITÉ  PUPILLAIRE 

III.  —  NÉVRITES  ET  POLYNÉVRITES 

PAR 

Demètre  Em.  PAULI  an 

Docent  de  Clinique  et  Pathologie  nerveuses  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Bucarest. 

I.  -  La  Réaction  Méningée  tardive  du  Typhus  exanthématique. 

Dans  une  étude  antérieure,  faite  avec  MM.  les  docteurs  Devaux  et  Tupa  (1), 
nous  avons  pu  montrer  qu’au  cours  du  typhus  exanthématique  il  y  a  tou¬ 
jours,  dès  les  premiers  jours  de  l’infection,  une  réaction  méningée  assez 
évidente.  Chez  les  malades  en  pleine  évolution,  comme  aussi  chez  les  con¬ 
valescents,  nous  avons  pu  déterminer  même  une  formule  cytologique  à  peu 
près  constante. 

Les  ponctions  faites  par  nous-mêrae  dans  les  premiers  jours  de  fièvre, 
quand  l’exanthème  même  n’était  apparu,  nous  ont  fait  déceler  cette  réac¬ 
tion  méningée.  Le  plus  souvent  le  liquide  s’écoulait,  surtout  dans  les  cas 
graves,  sous  tension,  et  les  ponctions  ont  eu  un  effet  salutaire  en  dimi¬ 
nuant  l’agitation  des  malades. 

Rarement  on  a  obtenu,  et  surtout  dans  les  cas  graves  avec  agitation 
intense  et  état  confus  prolongé,  des  liquides  céphalo-rachidiens  xantho- 
chromatiques. 

Dans  tous  les  liquides  examinés,  nous  avons  trouvé  en  abondance  des 
éléments  cellulaires,  sans  microbes  ni  autres  parasites. 

Au  début,  2-4  jours  avant  l’éruption,  le  champ  microscopique  contient 
presque  exclusivement  des  formes  lymphocytaires,  éléments  ronds,  forte¬ 
ment  colorés  par  les  colorants  basiques  et  dont  le  noyau  remplit  tout  le 
corps  cellulaire. 1  i 

Vers  le  cinquième  jour,  au  moment  de  l’apparition  des  premières  taches, 
on  voit  apparaître  des  grands  éléments  à  type  mononucléaire,  de  la  gran-  l 

(1)  Devaux,  Paülian  et  Tupa,  Formule  cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien  a»  ; 
cours  du  typhus  exanthématique.  Comptes  rendue  de  la  Société  médico-chirurgicale  du  front  : 
rueso-roumain,  mai  1917,  n®  6. 
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deur  de  2-3  hématies  et  qui  persistent  pendant  toute  la  durée  de  la  pé¬ 
riode  d’éruption. 

Ces  mononucléaires  peuvent  être  ronds  avec  un  noyau  légèrement 
excentrique  renfermant  quelques  rares  granulations  basophiles.  Les  autres, 
plus  petits,  ovalaires,  à  noyau  arrondi,  moins  teinté  et  excentrique,  avec  un 
protoplasma  bleu  clair,  rappellent  les  éléments  décrits  sous  le  nom  de 
cellules  de  Martchalke.  Tout  de  même  on  voit  aussi  à  cette  période  de 
l’éruption  quelques  polynucléaires  dont  le  nombre  augmente  avec  l’aggra¬ 
vation  de  la  maladie. 

Vers  le  douzième  jour  le  liquide  change  comme  aspect  et  les  mononu¬ 
cléaires  sont  remplacés  par  des  lymphocytes,  au  commencement  bien 
colorés,  qui  persistent  longtemps  dans  la  convalescence,  et  qui  sont  cons¬ 
tants  dans  les  cas  où  il  existe  une  complication  du  côté  du  système  ner¬ 
veux.  Nous  avons  trouvé  constante  des  mois  et  même  plus  d’un  an  et  demi 
cette  réaction  chez  des  gens  qui  présentaient  desj  troubles  nerveux  ou  des 
complications  nerveuses  à  la  suite  du  typhus  exanthématique. 

Cette  réaction  peut  être  suspectée  comme  ayant  une  origine  spécifique, 
ainsi  que  si  elle  existe  plus  tard  chez  des|  gens  présentant  dos  lésions  ner¬ 
veuses  à  origine  douteuse  mais  qui  ont  eu  dans  le  passé  aussi  le  typhus 
exanthématique  ;  seule  la  réaction  de  Wassermann  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  des  malades  peut  élucider  la  question. 

Outre  la  lymphocytose,  il  existe  toujours  dans  le. liquide  des  exanthé¬ 
matiques  des  albumines  en  grande  quantité  (plus  de  0,50-0,65,  etc.).  Le 
simple  chauffement  du  tube  est  suffisant  pour  la  mettre  en  évidence,  le 
liquide  prenant  un  aspect  qui  varie  entre  une  légère  opalescence  et  un 
blanc  laiteux.  Cette  réaction  albuminogène,  comme  aussi  celle  des  glo¬ 
bulines,  peuvent  disparaître  alors  même  que  la  lymphocytose  persiste. 

La  lymphocytose  rachidienne  tardive  est  un  important  élément  de  dia¬ 
gnostic  et  a  la  valeur  d’un  signe  pathognomique  chez  les  gens  présentant 
des  troubles  nerveux  et  surtout  psychiques  post-exanthématiques  et  dont 
la  réaction  de  Wassermann  à  doses  élevées  a  été  négative  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien. , 

II.  —  L'Inégalité  Pupillaire  chez  les  Exanthématiques. 

Chez  les  malades  en  plein  typhus  exanthématique  et  surtout  chez  les 
convalescents  porteurs  des  troubles  nerveux  consécutifs,  nous  avons 
observé  assez  fréquemment  (60%)  l'inégalité  pupillaire. 

L’inégalité  pupillaire  devient  donc  une  complication  à  inscrire  parmi 
les  troubles  nerveux  post-exanthématiques. 

Si  l’on  revoit  les  malades  longtemps  après,  on  pourrait  soupçonner  la 
Syphilis,  car  l’inégalité  pupillaire  est  fréquente  dans  les  localisations  ner¬ 
veuses  de  cette  dernière  maladie  ;  seule  la  réaction  de  Wassermann  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien,  qui  est  toujours  négative,  peut  éclairer  le 
diagnostic  qui  pourrait  être  rendu  hésitant  par  la  présence  de  la  lympho¬ 
cytose.  D’après  notre  avis,  il  s’agit  d’une  méningite  basale,  très  fréquente 


652 


DEMÈTRE  EM^  PAUL! AN 

au  cours  du  typhus  exanthématique,  ou  d’une  infiltration  diffuse  le  long 
des  vaisseaux  et  du  trajet  des  nerfs  crâniens.  D’ailleurs,  dans  les  nécropsies 
faites  chez  les  exanthématiques,  nous  avons  trouvé  dos  lésions  do  lepto- 
méningite  diffuse  et  des  lésions  rappelant  la  paralysie  générale  à  marche 
aiguë.  La  présence  constante  de  la  lymphocytose  rachidienne  est  une  preuve 
de  jdus  d(!  cette  réaction  méningée. 

III.  Les  Névrites  et  les  Polynévrites  post-exanthématiques. 

Au  cours  du  typhus  exanthématique,  comme  aussi  longtemps  après,  on 
voit  apparaître  chez  les  malades  et  les  convalescents  divers  troubles 
moteurs,  trophiques  et  sensitifs)  intéressant  les  nerfs  périphériques.  On 
peut  incriminer  l’action  pathogène  et  toxique  de  l’agent  encore  inconnu 
de  la  maladie  qui  détermine  ces  divers  troubles  assez  variés. 

Pondant  la  période  fébrile,  et  surtout  après  cette  période,  nous  avons  enre¬ 
gistré  do  parodies  lésions  dans  55  cas. 

11  paraît  que  l’attitude  ainsi  que  la  position  du  malade  au  lit,  les  trauma¬ 
tismes  et  les  constrictions  auxquels  il  a  été  soumis  pendant  son  délire, 
ainsi  que  la  position  habituelle  de  repos  ont  favorisé  l’apparition  et  la  loca¬ 
lisation  de  différentes  névrites  et  polynévrites. 

On  a  diagnostiqué  «  myalgies  »  diverses  sensations  douloureuses  dos 
jambes  qui  causaient  même  des  troubles  fonctionnels  do  la  marche.  On  a 
cru  mêm(!  à  la  simulation  alors  qu’il  s’agissait  de  névrite  ou  de  polynévrite 
des  membres  inférieurs,  car  toujours  à  côté  des  troubles  subjectifs  il  exis¬ 
tait  encore  des  troubles  objectifs  assez  nets. 

Nous  avons  observe  comme  très  fréquente  la  névrite  du  circonflexe  uni 
ou  bilatérale  et  nous  croyons  que  la  pression  continuelle  de  l’épaule  sur  le 
lit  (juste  à  l’émergence  du  nerf  circonflexe)  ou  le  plancher,  ainsi  que  le 
coucher  sur  un  seul  côté,  ont  pu  déterminer  par  la  compression  continuelle 
l’apparition  de  la  névrite  du  circonflexe.  Dans  un  seul  cas  j’ai  vu  la  pré¬ 
sence  d’un  abcès  au  niveau  du  deltoïde  (bord  postérieur)  qui  fut  suivi 
d’une  névrite  du  circonflexe. 

De  même  on  pourrait  établir  une  liaison  entre  le  décubitus  dorsal  et  l’ap- 
paritioti  de  la  névrite  du  cubital.  Pcuidant  le  repos  au  lit,  l’avant-bras  (les 
membres  supérieurs  étendus  le  long  du  corps)  repose  dans  l’attitude  de 
pronation  incomplète,  sur  le  bord  cubital.  Si  l’on  ajoute  encore  les  coups 
fréquents  et  involontaires  de  l’avant-bras  qui  frappe  du  bord  cubital  le 
bord  du  lit,  comme  aussi  les  constrictions  appliquées  aux  malades  agités, 
on  s’explique  facilement  la  localisation  de  la  névrite  du  cubital. 

Ces  dernières  considérations  peuvent  être  prises  comme  de  simples  hypo¬ 
thèses,  mais  en  analysant  do  près  les  faits,  elles  cadrent  très  bien  avec  eux. 

Sur  55  cas  de  névrite  et  polynévrites  post-exanthématiques,  dans  54  l’ac- 
cideiit  est  apparu  au  cou.  s  de  la  convalescence  et  dans  un  seul  cas  pendant 
l’évolution  fébrile  do  la  maladie. 

Le  froid,  les  traumatismes  tardifs  et  les  intempéries  de  toutes  sortes  que 
les  soldats  et  convalescents  ont  été  forcés  de  subir,  ainsi  que  l’humidité. 
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peuvent  être  considérés  comme  causes  adjuvantes.  Parmi  les  caractères  des 
névrites  et  polynévrites  citons  les  douleurs  et  l’impotence  fonctionnelle  ; 
elles  ont  contribué  en  grande  partie  à  l’apparition  des  raideurs  articulaires. 

Ainsi,  dans  les  lésidns  du  circonflexe,  à  cause  des  douleurs,  de  l’impotence 
fonctionnelle  suite  d’atrophie  musculaire,  il  s’est  toujours  produit  des 
raideurs  dans  l’articulation  scapulo-humérale,  raideurs  de  longue  durée  et 
parfois  permanentes  créant  de  vraies  infirmités. 

Assez  souvent  nous  avons  remarqué  comme  symptomatologie  :  des  dou¬ 
leurs  spontanées,  des  parestliésies,  des  troubles  de  la  sensibilité  objective 
de  type  radiculaire,  des  troubles  trophiques  et  des  modifications  de  l’excita¬ 
bilité  électrique,  des  raideurs  et  ankylosés  des  jointures. 

Bacaloglu  décrit  un  cas  de  paralysie  du  voile  du  palais  identique  aux 
paralysies  diphtériques,  et  croit  à  une  névrite  similaire  bien  que  le  malade 
ait  succombé  avec  des  phénomènes  bulbaires.  On  peut  supposer  que  dans 
ce  dernier  cas  s’est  réalisée  une  extension  plus  profonde  vers  les  noyaux 
centraux  —  une  cellulo-névrite  (Raymond). 

Les  cas  les  plus  variés  peuvent  se  présenter  en  clinique.  Ainsi  j’ai  eu 
l’occasion  d’observer  un  cas  d'atrophie  des  muscles  sous-scapulaire,  grand 
dentelé  et  grand  dorsal  gauches,  apparue  deux  mois  après  le  typhus  exan¬ 
thématique  ;  le  malade  ne  pouvait  plus  relever  le  bras,  l’omoplate  était 
décollée  (scapulæ  alatæ),  faisant  relief  surtout  quand  le  malade  portait  les 
bcas  en  avant.  L’excitabilité  électrique  était  diminuée  dans  les  muscles 
intéressés. 

On  sait  que  les  névrites  bilatérales  du  facial  sont  extrêmement  rares  en 
clinique  ;  nous  en  avons  observé  trois  cas,  pour  lesquels  nous  proposons  la 
dénomination  de  diplégie  faciale  névritique.  Dans  un  de  ces  trois  cas  l’acci¬ 
dent  est  apparu  neuf  mois  après  le  typhus  exantliématique. 

La  plupart  des  troubles  fonctionnels,  surtout  des  membres  inférieurs, 
^  la  suite  du  ty{)hus  exanthématique,  reconnaissent  des  anciennes  névrites 

polynévrites  on  régression,  comme  aussi  des  troubles  vasculaires. 

Comme  pathogénie,  nous  croyons  i'q l’action  pathogène  et  toxique. 

Les  toxines  élabdrées  par  l’agent  encore  inconnu,  sont  chariées  par  les 
''’aisseaux  qui  sont  les  premiers  rendus  malades.  On  voit  souvent  des  lésions 
^asculaires,  phlébites  et  artérites,  qui  expliquent  assez  bien  les  myalgies  et 
ca  gangrènes  post-typhiques.  Les  vaisseaux  nourriciers  des  cordons  ner¬ 
veux  sont  aussi  atteints  et  nous  croyons  et  nous  avons  même  vu  des  varices 
CS  cordons  nerveux  qui,  à  côté  des  toxines,  peuvent  expliquer  assez  nette- 
“^ent  la  pathogénie  des  névrites  et  polynévrites. 

Chez  tous  ces  malades  ac.cidentés  par  le  typhus  exanthématique  nous 
Cvoiis  trouvé  une  réaction  méningée  consistant  dans  une  lymphocytose 
*c  prolougoant  longtemps  après  la  convalescence. 
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Structure  Fibrillaire  du  Protoplasma  Névroglique  et  Origine  des 
Gliofibrilles,  pari’,  ukl  Uio-Hohtega.  Trabujos  del  Laboratm-io  de  Investiga- 
ciones  liiologicas  de  la  Universidad  de  Madrid,  t.  XIV,  l'asc.  3-4,  p.  2G9-307,  dé¬ 
cembre  1916. 

Le  protopla.sma  des  cellules  névrogliques  est  normalement  constitué  par  un 
plexus  de  librilles  entre-croisées  dont  lus  caractères  sont  à  peu  près  ceux  d'un 
réseau  protoplasinicpie.  Les  fibres  de  Ranvier-Woigert  (gliofibrilles)  proviennent 
par  différenciation  progressive  des  fibrilles  qui  préexistent  dans  le  réseau. 

Les  gliofibrilles  dilTérenciéns  conservent  une  enveloppe  de  protoplasma  amorphe 
et  gardent  ioujours  leurs  connexions  avec  la  cellule  dont  elles  sont  issues. 

L’hypothèse  de  Weigert  sur  la  discontinuité  des  cellules  et  des  fibres,  celle  de 
Gurletti  contraire  à  l’existence  réelle  de  gliofibrilles,  ne  sauraient  être  acceptées. 

Les  cellules  névrogliques,  en  qualité  d’éléments  ectodermiques,  sont  capables 
de  différencier  des  fibrilles  iiitraprotoplasiniques  (gliofibrilles)  comparables  aux 
épilhéliüfibrilles,  neuro fibrilles  et  inyofibrilles.  F.  Delkni. 

Squelette  protoplasmique  ou  Appareil  de  soutien  de  la  Cellule  de 
Schwann,  par  Manuel  Sa.nchez  y  Sanchkji.  Trnbajosdel  Lnbnratorio  de  Investi- 
(jacioni'S  liiologicas  de  la  Unioersidad  de  Madrid,  t.  XIV,  fasc.  3-4,  p.  253-267,  dé¬ 
cembre  1916. 

Il  y  a,  dans  la  cellule  de  Schwann,  un  squelette  ou  armature  protoplasmique 
présentant  des  trabécules,  des  anneaux  et  des  glomérules.  Les  trabécules  s’étendent 
surtout  dans  le  sens  de  la  longueur  de  la  cellule  de  Schwann,  ils  ont  des  ramifica¬ 
tions  obliques  ou  perpendiculaires  ;  les  anneaux  sont  des  soutiens  circulaires 
tangents  aux  trabécules  ;  les  glomérules  relient  entre  eux  les  trabécules  do  divers 
ordres  ;  ils  constituent  au.ssi  les  pelotons  terminaux  des  trabécules,  notamment 
des  perpendiculaires.  Le  squelette  de  la  cellule  de  Schwann  traverse  les  étrangle¬ 
ments  de  Uanvier.  F.  Dklbni. 

Données  pour  la  connaissance  histogénique  des  Centres  Optiques 
des  Insectes.  Evolution  de  quelques  Eléments  Rétiniens  du  Pieris 
brassicæ,  par  l)o.MiN(io  Sa.nuhkz.  Trubujos  del  iMhoralorio  de  Invesligaciones 
liiologicas  de  la  Universidad  de  Madrid,  t.  XIV,  fasc.  3-4,  p.  189-231,  décembre 
1916.' 

Travail  important  d’histologie  comparée  d’éléments  nerveux  de  la  chrysalide 
atteignant  leur  complet  dévelojipement  dans  l’imago  de  Pteris  brassicæ. 

F.  Deleni. 
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Contribution  à  l’étude  de  la  Névroglie  du  Cervelet,  par  J.  Ramon  y 

Fananas.  Trabajos  del  Laboralorio  de  Invesligaciones  Biologicas  de  la  Universidad 

de  Madrid,  l.  XIV,  fasc.  3-4,  p.  163-479,  décembre  1916. 

Contrairement  à  l’opinion  dominante  la  couche  moléculaire  du  cervelet  con¬ 
tient,  en  outre  des  fibres  de  Bergmann  et  des  prolongements  larges  des  astrocytes 
de  la  couche  des  grains,  une  assez  grande  quantité  d’astrocytes  protoplasmiques 
autonomes.  Leur  forme,  leur  nombre,  leur  position  varient  quelque  peu  selon  les 
mammifères  étudiés. 

Ces  astrocytes  sont  pour  la  plupart  insérés  sur  les  vaisseaux  par  une  de  leurs 
expansions  et  ils  renferment  d’ordinaire  une  grande  quantité  de  gliosomes. 

Autour  des  corpuscules  de  Purkinje  se  trouvent  des  astrocytes  satellites  légi¬ 
times  ;  les  uns  sont  de  type  fibreux,  les  autres  de  caractère  protoplasmique. 

Il  y  a  aussi  autour  des  dendrites  des  neurones  en  question  des  fibres  névro- 
gliques  grimpantes  dont  le  rôle  est  peut-être  d’isoler  ces  arborisations  des  plexus 
nerveux  environnants. 

On  rencontre  encore  dans  le  cervelet  le  type  cellulaire  adendritique  de  Cajal 
autoui’  dîS  corps  de  Purkinje,  autour  des  cellules  étoilées  (lapin)  et  particulière- 
nient  entre  les  libres  nerveuses  de  la  substance  blanche. 

Le  proloplasma  des  cellules  protoplasmiques  do  la  couche  moléculaire,  et  en 
partie  le  protoplasma  des  astrocytes  do  la  couche  des  grains,  possèdent  dos  trajets 
canaliculairos,  visibles  dans  les  préparations  à  l’or,  et  dans  lesquels  d’autres 
procédés  (formol-urane)  révèlent  l’existence  de  granulations  (gliosomes).  Ceci 
Confirme  pour  le  cervelet  les  données  objectives  sur  lesquelles  Nageotte,  Mawas 
et  Achucarro  se  basent  pour  attribuer  une  activité  glandulaire  à  la  névroglie 
protoplasmique.  F.  Dklbni. 


Le  Procédé  de  l’Or-Sublimé  pour  la  Coloration  de  la  Névroglie,  par 

S.  Ramon  y  Cajal.  Trabajoe  del  Laboraloro  de  Jnvesligacioites  Biologicas  de  la  Uni¬ 
versidad  de  Madrid,  t.  XIV,  fasc.  3-4,  p.  155-162,  décembre  1916. 

L’autour  revient  sur  certains  détails  du  procédé  qu’il  a  fait  connaître  il  y  a 
trois  ans  et  qui  a  donné  des  résultats  excellents  dans  les  mains  des  histologistes 
roumains  et  italiens  notamment.  Les  microphotographies  non  retouchées  jointes 
présent  article  montrent  avec  quelle  netteté  se  présentent  les  cellules  de  la 
névroglie  ordinaire,  do  la  névroglie  périvasculaire  et  le  troisième  élément  des 
Centres  dans  les  préparations  à  l’or-sublimé.  F.  Deleni. 


ïteoherches  sur  la  Structure  des  Tubes  Nerveux  chez  les  Poissons, 

par  Manuel  Sanchez  y  SANCitEZ.  Trabajos  del  Mvseo  Nacional  de  Cieneias  natu- 
rales,  Sérié  Zoologica,  n»  28,  96  pages,  30  lig.,  Madrid,  1917. 


Les  tubes  nerveux  des  poissons  sont  do  nature,  différente  suivant  le  nerf  d’où 
'Is  procèdent  ;  ceux  de  la  ligne  latérale  se  colorent  par  l’acide  osmique,  les  rachi- 
"^'ens  ne  so  colorent  pas  ;  les  fibres  nerveuses  des  poissons  sont  plus  grosses  que 
Celles  des  mammifères. 

Elles  sont  recouvertes  d’une  forte  gaine  de  Schwann,  ininterrompue.  11  n’yapas, 
®n  effet,  d’étranglements  de'Ranvier,  mais  seulement  des  anneaux.  La  cellule  de 
chvvann,  qui  envahit  tout  le  revêtement  myélinique,  présente  trois  couches,  dont 
®  plus  interne  prend  des  rapports  étroits  avec  le  cylindraxc  ;  les  détails  des  autres 
®cnstituent  l’armature  de  la  cellule  ;  cet  appareil  se  continue  à  travers  les  anneaux 
c  Ranvier.  La  myéline  se  dispose  autour  du  cylindraxe  ;  elle  imprègne  la  cellule 
c  Schwann  ;  elle  no  traverse  pas  les  anneaux  de  Ranvier. 

La  cellule  de  Schwann,  chez  les  poissons,  présente  un  appareil  de  Goigi  ;  on 
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voit  des  amas  do  mitochondries  dans  son  protoplasma  ;  on  voit  aussi  des  mito¬ 
chondries  dans  la  myéline. 

Les  fibres  nerveuses  des  poissons,  vu  leur  gro.sseur,  se  prêtent  particulièrement 
bieii  aux  recherches  d’histologie  fine  ;  les  théories  sur  la  constitution  dü»la  fibre  ner¬ 
veuse  en  général  peuvent  trouver  dans  les  résultats  de  cette  étude  d’intéressantes 
certitudes.  F.  Delkni. 


PHYSIOLOOIE 

Les  Bases  physiologiques  du  Shock,  par  1).  Bahuch.  Archives  médicales 
Bdijes,  an  LXX,  n"  6,  p.  481-491,  juin  1917, 

L’auteur  étudie  les  phénomènes  du  shock  ;  ce  sont  des  réactions  d’inhibition, 
mais  sous  la  forme  d’un  processus  diffus  très  étendu,  atteignant  la  physiologie  de 
toutes  ou  de  presijue  toutes  les  cellules  de  l’organisme  et  qui  trouble  dans  leur 
essence  les  fonctions  primordiales  de  l’économie.  Ainsi  se  conçoit  ce  qui  s’observe 
dans  le  shock.  l.’inhibition  de  l’activité  cellulaire  constitue  le  trouble  primitif 
et  explique  les  modifications. 

La  filière  sémiologique  est  dès  lors  aisée  à  suivre.  L’anhydride  carbonique 
diminue  parce  que  sa  production  diminue,  que  l’on  rattache  cette  diminution 
à  l’inhibition  cellulaire  ou  à  un  trouble  frappant  directement  le  rôle  hématosiipie 
du  globule  et  l’hémoglobine.  La  disette  d’anhydride  carbonique  ralentit  les  mou¬ 
vements  re.spiratoires.  La  quantité  de  sucre  augmente  parce  qu’il  n’est  plus  oxydé. 
Enfin,  la  température  s’abai.sse,  parce  que  toutes  les  réactions  de  l’individu  sont 
arnoindi'ies. 

Le  syndrome  tout  entii'r  dépend  fl’une  excitation,  d’un  «  choc  »  nerveux  pri¬ 
mitif. 

Bien  (]ue  tout  le  système  nerveux  ])araisse  en  cause,  c’est  au  bulbe  que  semble 
revenir  le  rôle  jirépondérant.  L’auteur  a  supprimé  totalement  l’inhibition  cardiaipic 
chez  des  grenouilles  dont  le  bulbe  avait  été  préalablement  détruit.  Roger  a  observé 
de  même  un  ralenti.ssement  des  mouvements  respiratoires  avec  diminution  d’anhy¬ 
dride  carboniipie  et  même  parfois  arrêt  du  cœur,  on  excitant  par  un  courant  fara¬ 
dique  le  plancher  du  IV®  ventricule.  • 

Telle  est  donc  la  conception  logirpienient  applicable  au  shock  chirurgical 
comme  au  shock  traumatiipie  des  blessés  de  guerre. 

C’est  un  phénomène  aggravant  qui,  à  son  tour,  reconnaît  des  causes  ipii  l’ag¬ 
gravent  et  favorisent  son  développement.  E.  F. 

L’Oblitération  expérimentale  régionale  des  "Vaisseaux  du  Cerveau. 

Une  Méthode  nouvelle  pour  étudier  les  Fonctions  des  Centres 

Nerveux,  par  Tommaso  Sknise.  Annali  di  Nevrolmi'm,  an  .XXXIV.  fasc.  .3,  p.  82- 

96,  1917. 

Aju'è.s  une  intére.ssante  revue  des  méthodes  enqiloyées  jusiiu’ici  pour  l’étude 
physiologique  dos  centres  cérébraux,  l’exposé  des  avantages  et  des  inconvénients 
qu’elles  comportent,  l’auteur  propose  la  sienne.  Elle  consiste  à  reproduire  expé¬ 
rimentalement  ce  que  font  pathologiquement  la  thrombose  et  l’embolie  cérébrale, 
c’est-à-dire  à  déterminer,  par  oblitération  artérielle,  l’ischémie  ou  l’anémie  d’un 
centre.  On  se  procure  un  mammifère  supérieur  (chien,  singe)  ;  on  ouvre  le  crâne 
par  le  trépan  ou  le  scalpel  en  un  point  donné  ;  on  lie  l’artère  ou  l’artériole  qui  se  ' 
rend  au  territoire  que  l’on  veut  étudier  ;  et  on  observe  les  troubles  nerveux  consé¬ 
cutifs.  F.  Dbleni. 
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Cerveau  et  Fonctions  Génétiques  Anciennes  et  nouvelles  considé¬ 
rations  sur  les  Influences  Psychiques,  par  Cahlo  Ceni.  Rivista  di  Pato- 
loijiu,  nervosa  e  me.nlale,  a»  XXII,  11“  5-0,  p.  302-321,  4  juillet  1017. 

Les  proeesMis  biologiques  qui  eoiisliluenl  le  phénomène  de  la  génération  sont 
subordonnés  à  rinfluenco  nerveuse  ;  celle-ci  est  représentée  par  dos  systèmes  physio¬ 
logiques  ass(>z  variables  dans  les  diverses  espèces  de  vertébrés  et  qui  vont  se  com¬ 
pliquant  toujours  davantage  à  mesure  qu’on  s’élève  dans  la  série. 

Chez  les  vertébrés  inférieurs  le  métabolisme  et  la  fonction  des  organes  do  la 
génération  sont  entièrement  régis  par  les  centres  spinaux  qui  exercent  sur  eux  une 
action  trophique  et  inhibitrice  en  même  temps.  Chez  les  vertébrés  supérieurs,  il 
n’en  va  plus  de  même  ;  aux  centres  spinaux  se  sont  alliés  des  contres  plus  élevés, 
plus  différenciés  ;  les  centres  cérébraux  partagent  avec  les  centres  spinaux  l’in- 
Huence  sur  les  fonctions  génétiques. 

A  mesure  que  se  complique  et  se  perfectionne  l’organisme  animal,  la  moelle 
suffit  moins  au  phénomène  de  la  reproduction  ;  il  est  nécessaire  que  le  cerveau 
•nterviciine  ;  s’associant  à  la  moelle  par  des  relations  sympathiques  de  plus  en 
plus  intimes,  il  prend  la  direction  des  proce.ssus  et  des  fonctions  mystérieuses, 
faisant  que  l’être  se  perpétue  en  produisant  un  être  qui  lui  est  identique. 

Alors  aux  centres  spinaux  demeure  la  propriété  de  la  seule  fonction  trophique 
au  sens  ordinaire  du  mot  ;  elle  y  préside,  au  moins  pour  un  temps,  et  la  fonction 
s  accomplit  normalement  sans  que  le  cerveau  ait  à  intervenir. 

Par  cette  division  du  travail,  la  moelle  dans  la  philogenèse  perd  de  plus  en  plus 
aon  importance  primitive  et  apparaît,  chez  les  animaux  plus  évolués,  ramenée  à 
'in  office  d’intermédiaire  entre  le  cerveau  et  les  organes  sexuels  externes. 

Les  centres  génétiques  supérieurs,  qui  fonctionnent  comme  centres  d’inhibition, 
Sont  disposés  sur  toute  la  surface  de  l’écorce  cérébrale,  at  ils  agissent  sous  l’im- 
Pulsion  directe  dos  énergies  psychiques.  Celles-ci  prennent  chez  l’homme  une 
'aiportance  essentielle.  Elles  peuvent,  soit  par  défaut,  soit  par  excès,  agir  comme 
véritables  causes  dégénératives  et  mener  jusqu’à  la  stérilité. 

F.  Deleni. 


®hr  l’Échange  des  Chlorures,  par  E.  Gavazzani.  Archives  italiennes 
de  Biologie,  t.  LXV,  fasc.  3,  p.  301-306,  30  juin  1917. 

Chez  des  chiens  privés  de  cerveau,  Pagano  a  observé  une  réduction  considérable 
chlorures  urinaires.  D’autre  part,  Bechterew  avait  noté  l’augmentation  de  la 
Sécrétion  chlorurée  à  la  suite  do  l’excitation  du  cerveau.  Le  système  nerveux 
Semblait  donc  avoir  une  influence  sur  l’élimination  dos  chlorures  par  les  reins. 

Cavazzani  a  expérimenté  sur  des  lapins  dont  il  supprimait  le  cerveau,  fonction- 
^cUement,  par  la  ligature  des  carotides  et  la  section  des  sympathiques  cervicaux. 

.  opérés,  alimentés  ou  à  jeun,  ont  éliminé  une  quantité  de  chlorures  un  peu 
érieure  à  celle  qu’émettaiont  des  lapins  normaux. 

L  auteur  montre  qu’en  réalité  l’élimination  des  chlorures  est  un  phénomène 
^h>plexe,  influencé  pai'  des  actes  divers  se  passant  surtout  au  niveau  des  reins. 

62  les  animaux  décérébrés  il  y  aurait  notamment  une  activité  singulière  de  résorp- 
licul  ohlorures,  cette  résorption  étant  effectuée  par  les  épithéliums  des  cana- 

A 1  état  normal  l’innervation  centrale  aurait  donc  le  pouvoir  d’inhiber  la  résorp- 
0  des  chlorures  urinaires  par  les  épithéliums  rénaux. 

K.  Deleni. 
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Aptitude  d’un  même  stimulus  à  agir  simultanément  sur  les  Centres 
Nerveux  et  sur  les  Organes  innervés  par  ceux-ci,  en  produisant 
des  phénomènes  de  caractère  opposé,  pai-  A.  Stki'Am  (di;  l’adoue). 


Archives  ikiliennes  de  Uiüloyie,  t.  LK 
HH6. 

Ij’iu'ûe,  par  sLiiriulalioii  des  eenlres 
par  aidiiiii  directe  sur  les  vaisseaux,  idle 
mule  le  eoulr(!  vaso-conslncleur  ;  aiiln 
La  chaleur  sliimile  le  cœur  et  accélèi'e  s 
bull)air(ï  iuhihiteur  du  cuair,  ce  ipii  r  alei 
C(!S  elTuts  opjiosés  soûl  unies  a  la  de 
l’aidilude  d’uu  inCMiunsliiiuilus  à  exeitei 
péri|)liériipies,  eu  déleiaiiiiiaui  des  aciioi 
par  lesipiels  s’ccxerce  la  f'raiide  l'oiiclioii 


V,  l'asc.  1,  p.  7.'i-iS0,  paru  le  dl  décembre 

uei'veux.  prov(j(pie  la  vaso-coiislrictiou  ; 
les  l'ait  se  dilatei'.  Le  sauy  dyspnéi(|ue  sli- 
iiieiil  il  est  vaso-dilalaleur  (•.oiume  ruréc. 
es  haLieiiieuts  ;  elle  stimule  aussi  le  centre 
ii.il  la  ireijueuee  du  jiuuls. 
leuse  de  I  individu.  Ou  jieut  admettre  que 
'  à  la  l'ois  les  cenires  nerveux  et  les  organes 
is  antagonistes,  nqirésente  l’un  des  moyens 
régulatrice  de  la  vie  des  organismes. 

F.  Dkleni. 


Action  réflexe  du  Pneumogastrique  sur  la  Mobilisation  des  Hy¬ 
drates  de  Carbone  du  Foie  Nouvelle  Contribution  à  l’étude  de 
l’Action  du  'Vague  sur  les  Échanges,  par  Ai.hssandmo  Itossi  (de  l'adoue). 
Arcliiviodi  Eisiolixjin,  vol.  .\1V,  l'asc,  i,  p.  i27.'l-S!7S,  d"  mai  IIMG. 

Expériences  sur  des  lapins.  Dosage  du  glycogène  hépaliiiue  avant  et  après 
l’excitation  dn  bout  central  du  vague.  lui  diminution  du  glycogène  ajirès  l’excita¬ 
tion  doit  être  atti'ihuée  à  l’action  (pie  ce  nerl'  exerce  jiar  voie  réllexe  sur  l’activité 
dus  éléments  hé])ati((ues. 

Deuxième  séi'ie  d’exiiériences  ajirès  isolement  des  surrénales  jiar  les  ligatures. 

Il  résulte  de  celles-ci  ipie  rinlervcnlion  des  hormones  des  surréuiales  n’est  jias 
nécessaire  pour  ipic  le  vague  soit  ajile  à  réaliser  son  action  rélli'xe  sur  la  glyco- 
genù-ie  du  l'oie.  F.  Dhi.eni. 

Les  Courants  de  Repos  des  Nerfs  au  cours  de  la  Dégénération  et  de 
la  Régénération,  par  Laeto  Viai.k.  Archivia  Ai  Eisialixjia,  vol.  XIV,  p.  ILl- 
l-il),  1"’  janvier  11)16. 

La  Question  de  la  Nage  et  de  la  Marche  par  rappoi’t  à  la  Doctrine 
du  Cervelet,  par  L.  Lccia.m.  Archiriu  di  Fisiolitijin,  vol.  Xl\',  p  1.17-156, 

1"' janvier  11)10. 

Contribution  à  l’étude  des  Alimentations  incomplète».  Recherches  : 
sur  l’Echange  Gazeux  dans  les  Alimentations  avec  du  Riz,  par  j 
I’.  IIa.moino  (de  fiènes)  Archives  ilalieunes  de  IfioUxjie,  l.  LXV,  l'asc.  1,  p.  1-16,  j 
paru  le  61  décembre  11)10. 

Les  jiigeons,  maintenus  au  régime  du  riz  mondé,  tombent  en  iiroie  à  nue  phéno¬ 
ménologie  morbide.  Le  fait  est  la  conséquence  de  l’absence  d’une  substance  qui  se  j 
montre  néci'S.saire  pour  la  cousprvation  de  la  vie  animale.  ‘ 

C(d,le  substance  est  contenue  dans  le  son  de  riz  et  ilaiis  ses  extraits.  Leur  admi¬ 
nistration  sert  à  relarder  ou  même  à  emiiècber  l’apparition  de  la  maladie  ;  la  sus- 
])ension  de  cette  admiuisiralion  provoque  immédiatement  une  (dinte  de  jioids  e* 
l’ajqiarition,  à  bnd'  delai,  des  symptômes  morbides.  Cette  substance  se  montr®  , 
active,  même  en  (pianlité  extrêmement  jielite  ;  l’action  exercée  soit  par  son  admi¬ 
nistration,  soit  Jiar  sa  privation,  est  étonnamment  rajiide  et  ellicace. 

L’étude  de  l’échange  rospiraloii'c  démontre,  d'une  manière  concordante,  uB 


ANALYSES 


659 


abaissuinciil-  du  iiuolienl  respiratoire,  progressif  et  rapide,  lorsqu’on  passe  d’un 
régime  riche  on  vitamines  à  une  alimentation  qui  en  est  dépourvue.  Cet  abaisse¬ 
ment  est  dû  au  fait  que  la  quantité  do  l’oxygène  consommé  ne  suit  pas  une  courbe 
descendante  en  relation  avec  celle  de  l’aidiydride  carbonique  émis. 

Ce  ([uo tient  respiratoire  se  relève  promptement,  jus(]u’aux  chiU'res  normaux, 
lorsqu’on  administre  l’extrait  de  son  ;  si  l’on  en  susiiend  l’administration,  le  quo- 
lient  tombe  de  nouveau,  jusqu’à  atteindre  des  chilïres  extrêmement  bas. 

Lorsque  les  jjigeons  sont  alimentés  en  blé  et  on  riz  rouge,  la  valeur  du  (luoticnt 
respiratoire  est  très  voisine  de  l’unité  ;  la  combustion  des  hydrates  de  carbone 
■s  elïoctue  complètement.  11  arrive  môme  que  l’unité  se  ti'ouve  déi)assée  ;  c’est  que 
les  activités  synthétiques  des  cellules  parviennent,  dans  certaines  circonstances,  à 
convertir  les  hydrat(!s  du  carbone  en  gi'aisse  ;  cette  transformation  met  en  liberté 
l’oxygène  ai)te  à  prendre  j)art  aux  phénomènes  de  combustion,  d’où  inutilité 
d’absor()tion  d'une  (piantité  corresj)ondante  d’oxygène  aLmosi)hérique,  augmen- 
tatiou  relative  de  l’aidiydi'ide  carboni(|ue  émis,  et  plus  grande  valeur  du  quotient 
respiratoire.  La  jirésence  des  vitamines  dans  les  aliments  n’a  donc  pas  seulement 
pour  efl'et  d’acliv<u'  les  jirocessus  de  combuslion  ;  elle  augmente  aussi  l’iitilisation 
substances  alimeutaii'cs  en  portant  à  la  formation  de  malériaux  do  réserve. 

Au  cours  d’um;  alimentation  avilaminiipie,  il  y  a  toujours  davantage  d’oxygène 
Consommé  que  d’aiihydi  idc'  carbonique  émis  ;  le  quotient  respiratoire  a  poui'  valeur 
Une  fraction  d(^  l’unité,  et  cette  valmir  diminue  jusqu’à  des  chifl'ri's  ti'ès  bas,  qu’on 
note  loi'si(ue  ajiparai.ssent  les  symplôimw  béi'ibéri(|ues,  et  q\ti  ont  i)üur  analogues 
Ceux  qii’ou  trouve  dans  l’inanilion  j)rofonde  et  chez  les  animau.x  hibernants. 
1-' aljaissement  ilii  qmdienl  residratoii'e  indique  lu  ralentissi'inent  des  processus 
•^oxydation;  les  aliments  sont  incomjdètement  bi'ûlés  ;  l’animal  est  intoxiqué 
par  des  lu'odidts  intermédiair'es,  acétoni(]ues  notammenl,  d’oi'i  la  gravité  des 
*>yniplôni,,s  présentés.  Ces  .symiitônuïs  sont,  on  le  voit,  d’ordre  toxicpie,  et  la  poly- 
nevrito  béi'ibéri(|Ue  n’est  pas  autre  chose  (|u’une  névrite  toxi(]ue. 

‘‘''L  à  l’animal  i  hez  Itupiel,  ]iar  suite  d’une  alimentation  incomplète,  les  ])roce.ssus 
Uorinaux  de  l'échange  se  ti'ouv(mt  si  ])rofondément  altérés,  on  administre  l’extrait 
Contenant  des  vilamines,  on  voit  immédiatement  s’élever  le  courbe  <le  i'anhy- 
,  ‘de  carboni(pie  émis,  et  jiar  con.sé(|uent  au.ssi  les  (]uolienls  respii'aloires  ;  cela 
‘“diiiuo  ((Ile  les  jn'oe.e.s.sns  oxydatifs  ont  l'ejiris  leur  activité.  Donc  il  ajiimraît  inani- 
''■''Lmient  ipie  les  vitamines  agisseni  comme  des  éléments  (pii  e.xeilent  les  phéno- 
|J|C“os  oxydatifs  (d  (pie  leur  (irésence  est  nécessaire  |)our  que  ceux-ci  se  ((roduiseut 
Une  manière  eomidète.  11  est  facile,  en  elb'l.  d((  coiiqirendre  combien  doiveni 
’’(;  graves,  (lour  l’organisme,  les  elïets  de  cette  altération  des  (iroce.ssus  d’oxy- 
u  Ion  ;  elle  conduit  à  raccurniilaliou,  dans  l’organisme,  de  (iroduits  di'  désin- 
^l^^'ution,  (jui,  n’élant  (loiut  oxydés  et  éliminée,  deviennent  fortement  toxi((ues, 
C'ie  exi)li(pie  la  gravité  du  tableau  morbide  (|ue  l’on  observe  et  (pii  a  induit 
riz  ^  d’auteurs  à  penser  à  une  intoxication  (lar  des  [misons  contenus  dans  le 
elle  e.xj)li(|ue  au.ssi  j)ouri|uoi  la  mort  survient  avant  (pie  l’organisme  ail 
^^j*'l^uiser  toutes  ses  re.ssources,  soit  jmi'ce  (pi’il  continue  cejM'ndanl  à  s’alimenter, 
parce  ([ii’ii  reste  encore  à  l’animal  une  forte  ((uantité  de  matériaux  carnés. 
Parfois  même  di;  graisse  à  consumer. 

'us  faits  jmlynévritiques  jmurraient  être  rangés  dans  la  catégorie  des 
4  P,  '•uxiques  ordinaires  et  tout  le  (diénomène,  sans  ([ii’il  soit  besoin  de  recourir 
(L  'ypolhétiipies  fonctions  ignorées,  rentrerait  dans  l’ordre  des  faits  [divsioiia- 

iIlOlc'-- 


ugiques  ordinaires  que  l’on  peut  observer  dans  l’organisme, 
uxi'i^’  ‘^'‘*'**curs,  n’enlève  au  fait  rien  de  .son  intérêt,  car  il  reste  établi  (pi’il 
“‘c  d(>s  siibstaiK  CS  ((ui,  tout  en  étant  contenues  dans  les  alimeiils  en  (pianliUw 
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minimes,  exercent  toutefois,  sur  l’économie  do  l’échange  matériel,  des  influences 
d’importance  vitale;  en  même  temps  continuent  à  s’imposer  à  l’attention  des 
savants  tous  les  nombreux  problèmes  qui  ont  été  soulevés  récemment  par  la  décou¬ 
verte  des  vitamines.  F.  Deleni. 

Recherches  sur  la  Contracture  et  sur  la  Rigidité  musculaire  déter¬ 
minée  par  le  Chloroforme,  par  Ameueo  IIermtzka.  Archivio  di  Fisiologia, 

vol.  XIV,  fasc.  3,  p,  157-206,  mars  1916. 

Recherches  sur  des  gastroenémiens  do  grenouille  placés  au  sein  d’atmosphères 
chargées  do  vapeur  d’eau  et  de  chloroforme  dans  un  appareil  compliqué  suscep¬ 
tible  de  fournir  des  mosurations  d’une  précision  absolue. 

Le  chloroforme  et  les  substances  lipoïdolytiques  déterminent  un  raccourcis¬ 
sement  musculaire  qui  s’accomplit  en  deux  phases  ;  la  première  réaction  est  plus 
rapide,  elle  est  réversible,  elle  est  variable  dans  son  décours,  elle  subit  l’influence 
de  la  charge,  de  la  concentration  du  chloroforme,  et  peut-être  de  l’excitabilité 
du  muscle  ;  la  seconde  réaction  s’exprime  par  une  courbe  parfaitement  déterminée  ; 
elle  est  plus  lente,  irréversible,  indépendante  de  la  charge  du  muscle  et  de  son 
excitabilité  ;  elle  s’observe  seule  avec  des  muscles  curarisés  ;  la  première  phase  du 
raccourcissement  représente  l’effet  du  chloroforme  sur  l’appareil  neuro-muscu¬ 
laire,  la  seconde  l’action  sur  la  fibre  musculaire  même.  Quant  aux  formes  de  rigi¬ 
dité  il  est  à  noter  que  la  rigidité  cadavérique  préalable  ne  rend  pas  inopérante 
l’action  des  substances  lipoïdolytiques  ;  la  rigidité  produite  par  la  chaleur  est 
une  chose  toute  différente.  Le  raccourcissement  du  muscle  par  effet  du  chloro¬ 
forme  est  précédé  de  processus  chimiques  ayant  pour  expression  une  production 
de  chaleur  et  d’électricité  ;  elle  se  poursuit  pendant  le  raccourcissement  mais 
cesse  avant  que  celui-ci  soit  complet  ;  le  phénomène  est  continu,  non  oscillatoire. 
Botazzi  est  d’avis  que  la  première  phase  du  raccourcissement  doit  être  attribuée 
au  sarcoplasme  de  la  région  neurale  du  muscle,  la  deuxième  phase  au  sarcoplasme 
de  la  région  non  neurale.  Ce  concept  paraît  fondé.  Il  faut  rapporter  aux  fibrilles 
la  secou.sse  simple  et  ces  formes  de  contraction  plus  durable  caractérisées  par  des 
phénomènes  électriques  oscillatoires  ;  il  faut  rapporter  au  sarcoplasme  les  raccour*  , 
cissements  accompagnés  de  phénomènes  électriques  continus  ;  on  peut  réserver 
le  nom  de  tonus  au  raccourcissement  neuro-sarcoplasmatique  ;  on  appellera  rigi¬ 
dité  le  raccourcissement  attribuable  au  sarcoplasme  indifférencié.  Le  fait  que 
tous  les  dissolvants  des  lipoïdes  déterminent  le  raccourcissement  musculaire  et 
que  ce  raccourcissement  augmente  avec  le  pouvoir  de  dissolution  de  chacun  porte 
à  croire  que  les  lipoïdes  musculaires  interviennent  dans  cet  effet  ;  la  circonstance 
qu’une  production  de  chaleur  et  d’électricité  précède  les  phénomèpes  mécaniques  .i 
démontre  que  le  raccourcissement  mi'jsculaire  est  consécutif  à  des  phénomènes  .j 
chimiques  et  qu’en  eux  il  trouve  sa  base.  Ainsi  les  substances  lipoïdolytiques  j 
déterminent  des  processus  chimiques  tels  que,  soit  par  altération  des  lipoïdeS  \ 
eux-mêmes,  soit  par  formation  de  corps  nouveaux,  il  se  produit  un  raccourcisse-  ; 
ment  musculaire.  L’effet  est  déterminé  par  l’entrée  en  jeu  d’acide  lactique  ;  oH  ■ 
peut  l’admettre  à  titre  d’hypothèse  provisoire. 

Le  raccourcissement  musculaire  est  dû  à  la  modification  des  lipoïdes.  Tout  • 
d’abord  le  chloroforme  ou  la  substance  lipoïdolytique  les  transforme,  chimiqu®'  j 
quement  peut-être,  avec  plus  de  probabilité  physiquement  seulement,  mais  de  tell® 
façon  que  la  modification  des  lipoïdes  déclenche  une  réaction  chimique  dont  uU  i 
produit  raccourcit  le  muscle.  Ensuite,  la  modification  des  lipoïdes  se  poursuivant» 
les  différentes  phases  liquides  de  la  fibre  musculaire  sont  altérées.  Il  est  possibl* 
que  ce  raccourcissement  soit  effet  d’inhibition.  En  tout  cas  il  n’a  rien  de  commun 
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avec  le  raccourcissement  par  effet  de  la  chaleur,  qui  se  produit  même  pour  un 
muscle  où  les  diverses  phases  normales  ont  disparu,  et  qui  n’a  rien  de  commun, 
ni  avec  les  processus  de  contraction,  ni  avec  ceux  du  tonus  musculaire. 

F.  Delbni. 


Les  Fibres  Musculaires  striées  doivent-elles  être  regardées  comme 
des  Eléments  perpétuels  de  l’organisme?  par  G.  Paladino  (de 
Naples).  Archives  italiennes  de  Biologie,  t.  LXV,  fasc.  I,  p.  109-100,  paru  le  31  dé¬ 
cembre  1916. 

Les  éléments  du  tissu  musculaire  strié,  bien  que  complexes,  ne  font  pas  excep¬ 
tion  à  la  loi  générale  :  ils  vivent  ensemble  et  se  renouvellent  isolément  ;  ainsi 
se  trouve  a.ssuré  le  remplacement  des  fibres  qui  se  détériorent  ou  se  détruisent  ; 
autrement  dit  le  tissu  musculaire  strié,  comme  la  généralité  des  autres  tissus,  est 
le  siège  de  régénérations  réparatrices. 

L’involution  des  fibres  musculaires  se  trouve  manifestée  par  la  perte  de  leur 
striation,  par  l’amoindrissement  de  leurs  noyaux  et  par  la  résorption  graduelle  du 
pcotoplasma  r&iduel. 

Les  éléments  nouveaux  s’individualisent  en  faisceaux  simples  pourvus,  à  inter¬ 
valles  variables,  de  noyaux  vigoureux  ;  ils  s’épaississent  par  la  superposition 
d’autres  éléments  ;  les  prolongements  polaires  des  noyaux  vigoureux  se  diffé¬ 
rencient  ultérieurement  en  fibrilles.  F.  Deleni. 


Nouvelles  recherches  sur  les  Muscles  striés  et  sur  les  Muscles 
lisses  d’ Animaux  Homéothermes,  par  F.  Hottazzi,  Archives  italiennes  de 
Biologie,  t.  LXV,  p.  17-62,  paru  le  31  décembre  1916. 


Une  préparation  neuro-musculaire,  composée  d’un  morceau  de  nerf  phrénique 
d’une  bande  de  diaphragme  portant  à  une  extrémité  un  fragment  de  côte,  et  à 
I  autre  un  peu  de  tissu  tendineux,  se  prête  particulièrement  bien  aux  recherches 
de  physiologie  musculaire  ;  la  préparation  reste  active  longtemps,  plusieurs  heures, 
elle  est  maintenue  à  une  température  convenable  dans  le  Ringer  oxygéné. 
Souvent  la  préparation,  portée  dans  le  liquide,  se  raccourcit.  C’est  la  contrac- 
‘‘*'•6  initiale,  d’ailleurs  variable  (oscillations  du  tonus);  en  même  temps  on  observe 
des  secousses  ou  contraclions  musculaires  rapides,  rythmiques.  A  cette  période 
'nitiale,  marquée  par  ces  deux  phénomènes  spontanés,  correspond  le  maximum 
d  excitabilité  de  la  préparation  neuro-musculaire.  Les  stimulations  appliquées 
nerf  ou  au  muscle  provoquent  alors  des  contractions  très  hautes.  A  leur  suite 
®  tonus  est  inhibé  ;  le  muscle  s’allonge  peu  à  peu  ;  cet  allongement,  après  dispa¬ 
rition  spontanée  ou  non  de  la  contracture,  met  la  préparation  à  la  longueur  propre 
d®  l’état  de  survivance,  ce  qui  correspond  à  une  .excitabilité  moyenne.  Mais  la 
®ontracture  initiale  n’est  pas  un  effet  nécessaire  du  transport  de  la  préparation 
le  Ringer,  Le  muscle  peut  rester  en  état  de  complet  allongement.  Alors  les 
stimulations  rythmiques  ont  pour  effet  d’en  provoquer  la  contracture.  Aux  stimu- 
Stions  correspondent  des  contractions  brèves,  mais  dont  le  point  de  départ  est, 
Pour  ch  acune,  un  peu  différent  ;  autrement  dit,  la  réunion  de  ces  points  de  départ 
Pui'  une  ligne  basale  trace  la  courbe  de  la  contracture;  sa  convexité  est  fournée 
le  bas.  Le  muscle  présente  donc  deux  sortes  de  raccouicissemenis  soit  d’une 

façon 


spontanée,  soit  d’une  façon  provoquée  :  le  raccourcissement  lent  (contrac- 


dje),  le  raccourcissement  rapide  (secousses,  contractions  cloniques). 

Le  muscle  vératrinisé  reproduit  les  deux  ordres  de  phénemènes,  mais  .'^ous  un 
aspect.  Un  stimulus  unique,  d’intensité  suffisante,  déteimine  une  contracticn 


c’est-à-dire  une  contraction  clonique  (primaire  et  rapide),  suivie  d’une  a 
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traction  tonique  (secondaire  ou  lento,  mais  moins  durable  que  la  contracture). 
Diverses  conditions  (froid,  différenciation  histologique  incomplète  comme  dans  les 
muscles  de  fœtus,  dégénérescence  expérimentale  ou  état  pathologique  comme 
la  myotonie)  mettent  tout  à  fait  en  évidence  la  fonction  tonique  des  muscles  (|ue 
la  vératrino  permettait  de  séparer.  La  contracture,  phénomène  initial,  projiriété 
du  muscle  bien  vivant,  est  une  chose  toute  différente  de  la  rigidité,  phénomène 
terminal,  attribut  du  muscle  qui  va  mourir.  L’activité  des  muscles  striés  se  pré¬ 
sente  en  somme  sous  deux  formes  :  phénomènes  toniques,  phénomènes  cloniques. 
C’est  ici  qu’intervient  la  théorie  si  séduisante  de  Botazzi.  Ni  la  fonction  tonique, 
ni  la  fonction  clonique  n’appartiennent  à  tout  le  muscle.  Chacune  est  localisée 
à  l’un  des  deux  constituants  de  la  fibre  musculaire.  Les  myofibrilles  accompliraient 
la  contraction  clonique.  Le  myoplasme  (sarcoplasme)  serait  l’instrument  de  Vacti- 
çité  tonique.  Cotte  hypothèse  explique  une  quantité  de  faits  de  la  physiologie 
musculaire,  elle  n’est  contredite  par  aucun.  F.  Dbleni. 

Sur  la  Résistance  au  Curare  du  Leptodactylus  ocellatus  (Rana  ar- 
gentina)  et  sur  d’autres  points  de  la  Physiologie  générale  des 
Muscles,  par  M.  Ca.mi.s.  Arckices  ilolieiines  de  liioloijie,  t.  b.Wl,  fnsc.  1,  [i.  17- 
46,  paru  le  9  aoiU  1917. 

La  grenouille  de  l’Argentine  présente  une  résistance  remarquable  au  curare  ; 
elle  est  indifférente  a<ix  doses  qui  paralys(!nt  complètement  le  crapaud  ou  la 
grenouille  européens  ;  pour  riininobiliser  il  faut  des  doses  dix  ou  vingt  fois  plus 
fortes  que  pour  la  grenouille  (;urof)éennü,  et  la  paralysie  n’apparaît  qu’avec  une 
grande  lenteur. 

Dans  l’expérience  de  la  préj)aration  neuro-tnusiuilaire  (sciatique-gaslrocnô' 
mien)  à  muscle  plongé  dans  la  solution  de  ciiran!,  le  neil  émergeant,  on  n'obtient 
pas  l’abolition  de  l’excitabilité  indirecte  du  gastrocnémion  ;  on  observe  seule¬ 
ment  une  légère  augmentation  du  seuil  de  l’exe.itabilité.  L’i^xpérience  de  Claude 
Bernard  achève  de  démontrer  ([ue  le  curare  n’agit  pas  sur  la  grenouille  argentine 
de  la  façon  qui  lui  est  habituelle.  Le  leptodactyle  présente,  à  l’égard  de  la  nico¬ 
tine,  une  résistance  analogue  à  celle  (ju’il  présente  envers  le  curare. 

Si  l’on  considère  que  la  paralysie  causée  i)ar  de  fortes  doses  de  curare  n’(’st  pas 
accompagnée  d’tine  abolition  de  l’excitabilité  nerveuse,  et  se  t(;rmine  par  la  mort 
de  l’animal,  on  en  vient  à  conclure  que  le  muscle  du  leptodactyle  est  dépourvu  de  la 
substance  réceptive  (Langloy)  pour  le  curare  ;  ce  poison  ne  peut  agii'  avec  élection 
et  à  petites  doses  comme  chez  la  grenouille  ;  il  en  faut  des  doses  dix  ou  vingt  fois 
supérieures  pour  obtenir  des  paralysies  qui  sont,  non  pas  l'elTet  d’une  action 
particulière  sur  une  substance  spéciale,  mais  le  résultat  d’une  action  totale  sur  la 
substance  générale  du  muscle.  L’étude  do  la  façon  do  se  comporter  du  lepto¬ 
dactyle  à  l’égard  du  curare  tend  à  confirmer  la  théorie  de  la  substance  réceptrice. 

E.  Feindbl. 

NouvellesRecherches  sur  les  Muscles  striés  et  sur  les  Muscles  lisses 
des  Animaux  Homéothermes.  Second  Mémoire.  Recherches  sur  le 
M.  Rétracter  pénis  et  sur  d'autres  Préparations  Musculaires 
lisses,  par  K.  Hottazzt.  Arckioes  ihüiennes  de  Uiolaqie,  t.  I.XV,  fasc.  3,  [i.  26.^1- 
300,  :«)  juin  i9l7. 

Le  muscle  rétractour  du  pénis  du  chien  est  la  préparation  musculaire  lisse  idéale  ; 
il  est  de  dimensions  médiocres;  il  est  parfaitement  isolable  et  doué  d’une  longue 
survivance  ;  il  est  constitué  par  de  petits  faisceaux  disposés  dans  la  seule  direc- 
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tion  loiiKituiliiialo  ;  il  no  (anilionl  pas  (réJéments  étrangers;  il  ne  fait  pas  partie 
d’un  organe  creux  et  sa  forinc  se  rapproche  de  celle  des  muscles  striés. 

Le  muscle  est  innervé  jiar  dos  fibres  nerveuses  motrices  (augmentatrices  du 
tonus),  dérivant  du  système  sympathique  proprement  dit,  et  par  des  fibres  ner¬ 
veuses  inhibitrices  du  tonus,  dérivant  du  système  autonome  sacré.  De  ces  fibres 
•1  existe  certainement  des  terminaisons,  ou  réseaux  terminaux,  enveloppant  les 
cellules  musculaires  ;  mais,  dans  le  muscle  dépouillé  de  sa  gaine  connective,  il 
n’existe  ni  ganglions  nerveux  ni  cellules  ganglionnaires  disséminées. 

Les  préparations  du  muscle  rétracteur  du  pénis  présentent  trois  sortes  de  phéno- 
naènes  :  le  raccourcissement  (augmentation  du  tonus,  contraction,  contracture), 
l’allongement  (inhibition  du  tonus),  les  mouvements  automatiques  rythmiques 
(oscillations  du  tonus). 

Le  raccourcissement  du  muscle  se  produit  dans  des  circonstances  diverses,  et 
notamment  quand  on  ajoute  au  liquide  de  Ringer  qui  le  baigne  des  hormones 
(extraits  glandulaires)  ou  des  alcaloïdes  (excepté  la  papavérine  qui  produit  l’inhi- 
l^ition  du  tonus).  Les  hormones,  n’exerçant  aucune  action  sur  la  préparation  dia¬ 
phragmatique  'muscle  strié)  étudiée  comparativement,  sont  par  conséquent  sans 
effet  sur  les  structures  contractiles  proprement  dites  (myofibrilles,  sarcoplasme). 
Les  substances  agi.ssent  comme  la  stimulation  des  nerfs  sympathicpies  (système 
fhoracico-lombaire)  ;  elles  sont  sympathico-mimétiques.  Comme  les  fibres  sym¬ 
pathiques  sont  hors  de  cause,  il  faut  admettre  la  stimulation  des  constituants 
spéciaux  du  i)i'otof)lasma  musculaire  (radicaux  récepteurs  de  Langley)  localisés 
dans  les  jonctions  neuro-musculaires  (c’est-à-dire  dans  le  protoplasma  qui  cons¬ 
titue  le  s;ibstratum  morphologicjue  des  jonctions  ou  articulations  neuro-mus¬ 
culaires).  C’est  la  troisième  sorte  des  stimulations  aptes  à  provoquer  le  raccour- 
ci.ssement  d’un  musch;  ;  la  stimulation  du  i)rotoplasma  des  jonctions  se  met  en 
^igne  entre  l’excitation  de  l’appan  il  nei  veux  du  mjiscle  et  la  stimulation  directe 
des  éléments  musculaires  contractiles. 

Le  musc, le  rétrac'.teur  du  jiénis,  comme  tous  les  muscles  lisses,  accomplit  des 
‘Contractions  automati(iues  rythmiques  ;  on  peut  les  aj)peler  aussi  oscillations 
‘iu  tonus  on  contractures  périodiques  régulières. 

f^otit-elles  de  natun!  neurogène  ou  myogène?  Il  n’existe  pas,  dans  le  muscle 
'’étracteiir  du  pénis,  d’aj)i)areils  nerveux  ganglionnaires  ;  elles  seraient  donc  do 
nature  myogène.  Mais  cela  ne  veut  pas  dire  qu’elles  doivent  se  manifester  exclu- 
‘nvenumt  dans  les  struclures  contractiles  proprement  dites.  Dans  les  muscles 
®feiés,  comme  dans  les  muscles  li.sses,  à  la  jonction  dos  terminaisons  nerveuses  et 
‘fos  éléments  contractiles  se  trouv;;  un  appareil  protoplasmique  spécial  dont  l’im- 
Pcirtance  j)araît  grande.  Dans  le  muscle  rétractcur  du  pénis,  les  processus  qui 
manifestent  par  des  contractions  rythmiques,  dites  automatiques,  se  déroulent 
P*’écisém(;nt  dans  le  substratum  des  jonctions  neuro-musculaires.  Ces  contractions 
®*Jtoinatiquos  ne  seraient  doîic  ni  neurogènes,  ni  myogènes  ;  elles  s’engendreraient 
ans  l’appareil  des  jonctions,  qui  a  des  propriétés  propres,  et  autres  que  celles 
nerfs  et  que  colles  des  structures  contractiles. 

Lotte  idée  formulée  par  F.  Bottazzi  (pie  les  excitations  automatiques  peuvent 
®^oir  pour  siège,  non  seulement  les  ganglions  périphériques,  mais  encore  les  appa- 
■■eils  des  jonctions  explique  d’une  façon  satisfaisante  le  rythme  moteur  automa- 
,’^ue  du  cœur  embryonnaire,  celui  dos  artères  et  d’autres  préparations  muscu- 
^'•■es  li.sses  qui  ne  contiennent  pas  de  cellules  nerveuses  ganglionnaires.  Ces  jonc- 
*ons  possèdent,  dès  le  commencement,  une  activité  rythmique  automatique,  et 
fa  Conservent  dans  la  suite.  F.  Deleni. 
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ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 

Influence  du  Travail  de  l’Accouchement  sur  le  Développement  du 
Cerveau  de  l’Enfant,  pnr  Aiithiih  Stein  (ilc  New-York).  Juurnal  of  lhe  Ame¬ 
rican  medical  Association,  vol,  LXIX,  n"  5,  p.  334,  4  août  1917. 

Ln  li'iivail  proloQgé  et  sans  surveillance  est  responsable  de  compressions  dan¬ 
gereuses  exercées  sur  le  crâne  de  l’enfant.  Le  dommage  subi  par  le  cerveau  et  les 
méninges  est  susceptible  de  nuire  au  développement  intellectuel  et  do  conditionner 
tous  les  degrés  de  déficit  mental,  depuis  l’arriération  simple  et  l’imbécillité  jusqu’à 
l’idiotie  profonde. 

On  s’est  encore  iieu  préoccupé  des  relations  du  traumatisme  obstétrical  avec  les 
maladies  meveuses,  ce  terme  étant  jiris  au  sens  large,  faute  d’une  collaboration 
suHisanle  entre  les  médecins  des  maternités  et  ceux  des  établissements  pour  enfants 
déficitaires.  Il  serait  bon  qu’on  établît  des  fiches  de  renseignements  concer¬ 
nant  les  conditions  du  travail  de  l’accouchement  dans  les  maternités;  ces  fiches 
seraient  ultérieurement  consultées  avec  fruit  par  les  neurologistes.  Il  pourrait 
en  résulter  une  diminution  du  nombre  des  idiots  et  des  imbéciles,  car  les  neuro- 
logi-ites  insisteraient  sur  la  nécessité  d’être  prémuni  contre  les  accouchements 
laborieux  et  d’en  réduire  le  nombre. 

Une  application  correcte  de  forceps  réduit  le  temps  du  travail  ;  la  pituitrine 
peut  rendre  l’application  du  forceps  inutile.  Ce  sont  là  mesures  à  employer  pour 
garantir  le  crâne  de  l’enfant,  et  son  contenu,  contre  les  dangers  du  travail  pro¬ 
longé  et  contre  les  traumatismes  obstétricaux.  Thoma. 

Mort  avec  Symptômes  d’Hémorragie  Cérébrale  supposée  trauma¬ 
tique,  par  Vi.NCK.NZo  (îioriiano  (de  Gènes).  Il  Moryayni  (Archivio),  an  b,  n*f, 
p,  U-17,  31  janvier  1917. 

Ce  cas,  concernant  un  jeune  homme  de  17  ans,  est  intéressant  sous  tous  les  points 
de  vue  :  clinique,  anatomo-pathologique  et  médico-légal. 

Le  sujet,  manoeuvre  <lu  port  do  Gênes,  chargeait  un  fût  d’huile  sur  un  vapeur, 
quand  tout  d’un  coup  il  tomba  dans  un  interstice,  entre  le  fût  et  des  caisses.  Les 
témoins  n’ont  pu  préciser  les  circonstances  de  la  chute.  Retiré  aussitôt,  il  ne  reprit 
connaissance  que  dix  minutes  plus  lard,  pour  se  plaindre  de  céphalée  et  de  froid. 
Il  fut  porté  au  poste  de  premiers  secours,  proche  de  la  Capitainerie,  qui  fit  le 
,  nécessaire  et  assura  son  expédition  à  l’hôpital  Pammalone,  où  il  mourut  au  bout 
de  huit  jours.  Pendant  son  séjour  à  l’hôpital,  il  demeura  inconscient,  présentant 
le  syndrome  d’une  hémorragie  cérébrale  sans  signes  do  localisation.  La  mort  sur¬ 
vint  à  la  suite  d’une  aggravation  soudaine. 

Le  cas  fut  soumis  à  l’expertise.  L’examen  du  cuir  chevelu  ne  trouva  pas  trace 
de  lésions  récentes  ;  deux  grandes  cicatrices,  très  anciennes.  Péricrâne,  crâne, 
dure-mère  en  état  d’intégrité  absolue.  Pie-méninges  injectées  de  sang. 

Dans  l’hémisphère  gauche,  au-dessous  du  corps  strié,  existait  un  foyer  hémor¬ 
ragique,  du  volume  d’une  noix,  à  surface  irrégulière,  de  consistance  ferme.  Tout 
autour  du  noyau  lenticulaire  le  ti.ssu  était  infiltré  d’hémorragies  punctiformes. 
Nombreux  caillots  dans  le  ventricule  gauche.  Vaisseaux  de  la  base  de  l’encéphale 
normaux.  Rien  de  particulier  dans  les  viscères.  * 

L’expert,  estimant  indispensable  de  se  renseigner  davantage,  fit  appel  aU 
microscope.  Il  constata  dans  les  tissus  altérés  j)ar  l’hémorragie  et,  à  son  voisinage» 
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des  nooforinalions  fibro-cellulaires,  des  infiltrations  leucocytaires  ;  pas  de  lésions 
de  nature  syphilitique  ou  tuberculeuse,  pas  trace  de  granulome  spécifique  des 
vaisseaux,  aucun  indice  d’endartérite  ou  de  périartérite  syphilitique  ou  tubercu¬ 
leuse,  mais  infiltration  périvasculaire  modérée.  Les  altérations  vasculaires  et  celles 
des  tissus  d’alentour  étaient  intimement  reliées  entre  elles,  ce  qui  excluait  un  pro¬ 
cessus  inflammatoire  encéphalique  primitif  ;  mais,  à  l’examen  d’un  grumeau 
englobant  l’artère  sylvienne,  l’expert  constata,  au  centre  de  la  coupe,  une  paroi 
vasculaire  ectasique,  qui  lui  sembla  être  un  anévrisme  où  s’était  constituée  une 
thrombose  tendant  à  fermer  la  lumière  du  vaisseau.  Conclusion  :  mort  par  ané¬ 
vrisme  cérébral  spontanément  rompu.  Il  ne  s’agit  pas  d’un  accident  du  travail. 

Mais  la  contre-expertise  lit  observer  que  l’anatomiste  était  impuissant  à  établir 
si  l’hémorragie  avait  déterminé  la  chute,  ou  la  chute  l’hémorragie.  Quand  un  indi¬ 
vidu  se  promène  en  terrain  plat,  et  qu’il  tombe,  on  peut  admettre  que  la  rupture 
d’un  anévrisme  l’a  terrassé  ;  mais  lorsqu’un  homme  travaillait  en  prenant  des  atti¬ 
tudes  instables,  il  semble  plus  simple  d’admettre  le  contraire,  à  savoir  que  la  chute 
n  provoqué  la  rupture  de  l’anévrisine.  Et  si  la  chute  fut  cause  de  la  rupture  du 
Vaisseau,  peu  importe  la  préexistence  de  l’altération  anévrismatique. 

C’est  dans  ces  conditions  de  désaccord  que  le  tribunal  eut  recours  à  l’avis  de 
Giordano.  Toutes  pièces  vues,  celui-ci  ne  tint  pas,  sans  plus  ample  informé, 
t  existence  de  l’anévrisme  comme  démontrée,  et  il  reprit  l’étude  histologique. 

Un  anévrisme  cérébral,  chez  un  jeurie  homme  de  17  ans,  qui  a  un  bon  appareil 
Çardio-vasculaire,  qui  n’est  ni  syphilitique,  ni  tuberculeux,  ni  alcoolique,  ni 
jntoxiqué,  est  chose  bien  étrange  et  bien  exceptionnelle.  Le  sujet  avait  subi, 
il  est  vrai,  à  l’âge  de  4  ans,  un  traumatisme  crânien  grave,  d’où  les  grandes  cica¬ 
trices  du  cuir  chevelu  constatées  ;  alors  l’anévrisme  aurait  attendu  13  ans  pour 
rompre.  Bamberger  a  décrit  les  manifestations  d’un  anévrisme  4  ans  après 
®  trauma,  et  Stern  8  ans  ;  mais  dans  les  deux  cas  il  s’agissait  d’adultes  et  des 
phénomènes  morbides  ininterrompus  reliaient  le  traumatisme  initial  aux  mani- 
estations  dernières.  Huchard  a  vu  des  anévrismes  chez  des  jeunes  gens  de  18  et 
22  ans,  Breschet  chez  une  fillette  de  10  ans  et  Fénomenoff  chez  un  fœtus  ; 
Syphilis  dans  tous  ces  cas. 

Pour  en  revenir  au  sinistré,  il  fallait  au  moins  commencer  par  démontrer  l’ac- 
autrement  dit  le  fait  grave  capable  de  provoquer  la  rupture  d’un  anévrisme, 
Supposer  qu’il  y  en  eût  un.  Or  les  témoins  l’ont  vu  tomber,  c’est  tout.  Il  n’est 
P^  tombé  dans  du  sable,  mais  parmi  des  corps  durs,  anguleux.  L’examen  du  cuir 
evelu,  minutiemeement  répété,  à  l’hôpital,  à  l’amphithéâtre,  n’a  révélé  aucune 
sion  récente,  aucune  contusion.  Comment  parler  de  rupture  traumatique  s’il 
®  y  a  pas  eu  de  traumatisme? 

Ga  révision  des  préparations  histologiques  du  premier  expert  n’avait  rien 
uppris  de  nouveau  ;  elles  ne  comprenaient  que  le  foyer  apoplectique  et  le  tissu 
,  diatement  voisin  ;  l’observation  se  trouvait  trop  limitée.  Or  toutes  les  fois 
on  Se  trouve  en  présence  d’hémorragies  cérébrales  anormales  par  leur  siège 
Par  l’âge  du  sujet,  il  est  nécessaire  de  rechercher  le  tissu  gliomateux  (Ernst), 
dev”'^’*^  centrale  du  cerveau  n’ayant  pas  été  conservée,  la  tâche  de  V.  Giordano 
®nait  malaisée.  Il  réussit  néanmoins  à  mettre  en  évidence,  grâce  aux  tech- 
Levaditi  et  de  Weigert,  la  nature  du  tissu  infiltré  de  globules  rouges, 
blancs,  riches  en  pigment  hématique,  et  de  nombreux  vaisseaux  de 
^  ‘  Petit  calibre  et  à  parois  minces  ;  c’était  un  tissu  fait  de  cellules  araignées 
^ctéristiques,  avec  le  feutrage  des  fibres  de  la  névroglie,  c’était  un  gliome. 
^o^'^®''^orragie  était  donc  partie  d’une  tumeur  riche  en  vaisseaux,  d’un  gliome 
’  P'’obablement  téléangiectasique.  On  sait  que  le  gliome  est  pourvu  de  vais- 
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seaux  pai'lieuliùreitienl  fragiles,  suseeplibles  de'se  rompre  spoiilanéineiii.  La;  pre¬ 
mier  ex(>ert  avait  tiieii  noté  l’ahnndaïuu!  des  hémorragies  pmietiformes,  mais  sans 
en  saisir  Ionie  la  signific.ation.  1,0  gliome  (pii  saigne  p(ait  donni^r  lien  à  une  hémor¬ 
ragie,  à  nn  ensemble  d’hémorragies  qui  est  considérable.  1,0  gliome  peut  se  révéler 
cliniqueinent  de  façons  très  variées  selon  son  siège,  son  extension,  etc.  ;  cepen¬ 
dant,  dans  beaucoup  de  cas,  la  tumeur  est  circonscrite  ;  elle  est  latente  et  sa  pre¬ 
mière  manifestation  est  un  ictus  ai)nplectique.  Les  choses  se  sont  ainsi  passées 
chez  le  sinistré.  Au.ssi  V.  üiordano  a-t-il  dû  admettre,  comme  le  premier  expert, 
la  spontanéité.  t,es  raisons,  bonnes  |)our  croire  à  la  rupture  .spontanée  d’un  ané¬ 
vrisme,  n’en  avaient  (pu!  idus  de  valeur  pour  faire  conclure  à  l’hémorragie  spon¬ 
tanée  du  gliome. 

L’intérêt  clinique  du  cas  est  évident.  Latence  absolue  d’un  gliome  jusqu'à 
l’hémorragie  ter'rninale.  Ainsi  se  trouve  confirmée  une  fois  de  plus  la  tolérance  du 
cerveau  à  l’égard  d’abcès,  do  néoplasies  divers(‘S.  L’intérêt  méilico-légal  de  cette 
observation  n’est  pas  moindre.  Feindbl. 

Hémorragie  Cérébrale  profespionnelle,  par  Auistide  IUneli.ktti.  Il  Poli- 
clirmo  (sezione  pralicn),  vol.  .\\1V,  fasc.  31).  p.  1182,23  septembre  1917. 

L’auteur  démontre  par  une  observation  que  h?  surmenage  intellectuel  imjiosé 
peut  être  cause  d’hémorragies  cérébrale;  celle-ci  donc,  dans  certaines  conditions, 
est  un  accident  du  travail.  •  F.  Dbleni. 

Lésion  du  Centre  de  la  Vision  par  Commotion  de  Guerre,  par 

S. -A,  Ki.nnieh  Wicson.  Lana-l,  vol.  (IXClll,  n"l,  p.  1,  7  juillet  1917. 

De  la  conimoti(jn  cci'ébralc  la  jilus  légère  à  la  contusion  cérébrale,  productrice 
de  lésions  profondes,  tous  les  d(  grés  l'xislent.  .\u  cours  do  l’exidoration  ascension- 
mdh;  de  c.ette  échelle  de  gravité  il  arrive  un  moment  où  l’on  va  défjusser  la  com¬ 
motion,  où  l’on  va  atteindn;  la  contusion.  A  ce  niveau  .sièg(!  la  commotion  avec 
lésion  organi(pie  de  l’encéjihale,  avec  lésion  des  centres.  Cette  lésion  peut  se  loca¬ 
liser  dans  la  si)hèi'c  visuelle  dans  certaines  <;onditions  ;  celles-ci, toutefois,  doiv(uit 
■  être  rarement  réalisées  ;  S.  A.  K.  Wilson  n’a  ot)S(!rvé  qu’une  fois  cette  éventualité. 
Il  s’agit  d’un  cas  où  une  ble.ssure  de  tète  détermina  des  symptômes  visuels  per- 
manonls,  mais  fort  dilTérents  de  ceux  de  la  série  hémianopsi(pie,  si  communs  dans 
les  traumatismes  craiiio-ccrébraux  |ioslérieurs. 

Le  soldat  de  S.  A.  K.  Wilson,  dans  son  abri,  était  occupé  à  fendre  du  bois! 
il  SC  tenait  penché.  Un  éclat  d’obus  vint  le  frapper  ù  la  tête,  en  arrière,  sur  la  ligne 
médiane,  juste  au-dessous  du  bord  du  casque.  Évanouissement  d’une  durée  de 
quehpies  minutes  à  indue.  Quand  il  revint  à  lui  il  souffrait  atrocciijent  de  la  lête 
et  il  était  coni])lètement  aveugle  ;  le  troisième  jour  la  vue  revint  un  peu  ;  de  charpie 
œil,  dos  deux  yeux,  c’était  la  même  chose.  Il  voyait  la  main,  tenant  un  verre  à 
expériences,  (ju’on  plaçait  devant  son  visage,  rien  do  plus  ;  ces  objets  lui  parais¬ 
saient  très  rapprochés,  mais  pas  altérés  dans  leurs  dimensions,  donc  pas  de 
dysmétropsie,  mais  erreur  dans  l’appréciation  des  distances.  Le  même  jour, 
ablation  des  fi'agrnents  d’os  du  crAnc  fracturé. 

Vois  la  fin  do  la  jiremière  semaine,  tandis  que  la  vue  s’améliorait,  le  blessé  voyait 
aller  et  venir  de  petits  objets  noirs,  de  petites  ombres.  Ces  hallucinations  micro- 
psicpies  ce.ssèreiiL  an  bout  d’une  quinzaine  de  jours, 

S.  A.  K.  Wilson  examina  cet  homme  deux  mois  après  sa  blessure.  A  ce  moment 
les  réactions  piijjillaii'es  étaient  normales;  pas  de  signes  ophtalmoscopiques! 
pas  d’hémianopsie  ni  d(;  scotornes.  Pas  d(;  céphalée  ni  de  vertiges.  L’examen  du 
système  nerveux,  pratiqué  de  la  façon  la  plus  attentive,  ne  décèle  aucune  ano- 
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iiialie,  sauf  en  ce  qui  concerne  les  champs  visuels.  Il  y  a  retrecissement  concentrique 
des  champs  visuels,  à  la  fois  pour  le  blanc  et  pour  les  couleurs  :  le  rétréci.sscment 
est  bilatéral,  mais  sans  symétrie  complète.  La  vue  se  fatigue  très  vile,  de  sorte 
on  obtient  de  belles  courbes  hélicoïdales  à  l’exploration  périmétrique. 

Le  blessé  demeure  en  observation  deux  mois,  au  cours  desquels  il  s’améliore 
lentement  ;  son  acuité  visuelle  se  répare  sensiblement,  son  champ  visuel  s’élargit 
un  pou.  On  obtient  toujours  les  courbes  hélicoïdales. 

En  somme,  lésion  crânienne  sérieuse  ;  lésion  cérébrale  légère,  si  elle  existe.  Car, 
^  la  constatation  d’un  rétrécissement  du  champ  visuel,  répond  comme  un  écho 

I  habitude  de  diagnostiquer  :  hystérie.  Le  blessé  serait-il  un  hystérique?  sans 
hémianesthésie  actuelle?  sans  autre  phénomène  d’hystérie?  sans  qu’il  y  ait  eu, 
après  la  blessure,  la  phase  de  méditation  néce.ssaire  pour  que  l’hystérie  se  cons¬ 
truise?  Hystérie  monosymptomatique  alors,  réduite  au  rétrécissement  du  champ 
visuel  avec  fatigabilité  de  la  vue.  En  connaît-on  au  moins  d’autres  exemples? 

II  ne  semble  pas.  L’hystérie  traumatique  est  bien  invraisemblable.  Donc  trouble 
Physiopathique,  non  psychopathique. 

On  sait  ce  qu’est  la  courbe  hélicoïdale.  Quand  on  a  fait  un  tour  à  l’exploration 
périmétrique,  et  que  la  vue  du  sujet  s’est  fatiguée,  le  rond  ne  se  ferme  pas  ;  le 
Point  d’où  l’on  est  parti  s’inscrit,  au  deuxième  tour,  en  dedans  du  début  de  la 
oourbe  ;  la  vue  sc  fatigue  do  plus  en  plus,  le  champ  visuel  se  rétrécit  progressivc- 
oient  pendant  ri;xi>loration  au  deuxième  tour,  au  troisième  tour  ;  la  cour  be  se 
rapproche  de  plus  en  plus  du  centre  ;  cette  courbe  est  une  spirale. 

Mais  est-il  bien  vrai  que  l’hystéi'ie  seule  soit  capable  de  rétrécir  le  champ  visuel? 
ntrement  dit.  y  a-t-il  des  cas  où  une  lésion  de  la  zone  occipitale,  incontestable, 
Vidente,  sans  qu’il  puisse  être  question  d’hystérie,  se  manifeste  par  un  rétrécis- 
®6ment  du  champ  visuel?  Oui.  Il  n’y  en  a  pas  beaucoup,  mais  il  y  en  a.  Doux  ont 
f  nicntionnés  par  MM.  Pierre  Marie  et  Chatelin  dans  un  travail  récent,  un  troi¬ 
sième  par  Lister  et  Holmes. 

Le  Cas  de  S.  A.  K  .Wilson  serait  le  quatrième.  Ici  une  lésion  organique  de  la 
^  8ion  occiiritale,  moyennement  grave,  est  suivie  d’une  cécité  complète,  mais  tran- 
oire,  puis  d’un  réti’éci.ssement  serré  des  champs  visuels.  De  même  qm;  dans  les 
^ècédents,  pas  ti'arm  de  la  psychonévrose.  Le  cas  diffère  de  ceux  de  MM.  Pierre 
et  Chatelin  par  la  (murtc  durée  de  la  cécité  ;  en  fait  il  est  inriniment  plus 
”in  eu  égard  aux  symptômes  généraux. 

Maintenant  quelle  est  cette  lésion  de  la  région  occipitale  du  cerveau  qui  déter- 
■ne  le  rétrécissement  du  champ  visuel?  Quel  est  son  siège  exact,  quelle  est  son 
iidue,  sa  profondeur,  n’est-elle  qu’occipitale?  Il  est  impossible  de  le  dire.  La 
®  chose  certaine  est  que  le  rétrécissement  bilatéral  du  champ  visuel,  avec 
hélicoïdale,  sans  hémianopsie  ni  scotomes,  peut  être  l’expression  d’une 
^  'on  centrale  produite  par  une  commotion  violente,  si  violente  que  c’est  presque 
®  Contusion.  Feindel. 

Verbale  et  Littérale.  Alexie  congénitale  avec  Agraphie, 

.  Aphasie,  par  K.-Pakkhs  Wiîdkr.  Prucredinys  of  tiw  Itoyal  Society  ofMedi- 
1^*7  Section  foc  llw  Study  of  Disease  in  Children,  p.  122,  27  avril 

d’un  enfant  do  10  ans  bien  développé  et  d’intelligence  moyenne, 
peut  apprendre  ni  à  lire  ni  à  écrire.  Constatation  de  sa  cécité  verbale. 

Thoma. 


ANALYSES 


Contribution  à  l’étude  de  la  Cysticercose  Cérébrale,  par  Giosuk  Hiondi. 
Hivkla  italiana  di  Neurojiuloloyia,  Psichialria  ed  Eletlroterupia,  vol.  X,  fasc.  1 
el  2,  p.  d()-2i  et  51-ü!),  janvier  et  lévrier  1917. 

Deux  observatioas  extrêmement  détaillées  avec  étude  histologique  complète 
(25  photographies  de  coupes).  Dans  le  premier  cas  il  s’agit  d’un  cysticerque 
racémeux  dé  la  base  avec  hydrocéphalie  interne  et  d’une  épendymite  de  la  base  ; 
dans  le  second  cas  la  cysticercoce  cérébrale  chez  un  idiot  épileptique  fut  une  trou¬ 
vaille  d'autopsie.  F.  Deleni. 

Gliome  du  Lobe  Temporal  gauche  chez  un  Gaucher,  par  F.  Giannuli. 

Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  an  XXII,  n'  7.  p.  343-;j64,  juillet  1917. 

Les  tumeurs  du  lobe  temporal  déterminent  fréquemment  la  symptomatologie 
■de  l’épilepsie  essentielle  et  le  cas  actuel  en  est  un  exemple.  Mais  il  s’agit  d’ordinaire 
de  tumeurs  du  lobe  temporal  droit,  celles  du  gauche  dénonçant  leur  localisation 
par  dos  troubles  phasiques.  Ici  au  contraire  la  tumeur  était  à  gauche.  L’absence 
de  troubles  phasiques  semble  devoir  être  attribuée  à  l’inversion  des  centres  du 
langage,  le  malade  étant  gaucher,  Il  faut  noter  cependant  que  le  malade  éciivait 
de  la  main  droite. 

Conclusions  ;  1°  L’épilepsie  avec  les  caractères  de  l’épilepsie  e.ssentielle  ou 
symptomatique  peut  être  l’expression  unique  d’un  gliome  du  lobe  temporal  ; 

2°  Le  lobe  temporal  semble  être  l’une  des  plus  sensibles  des  zones  psychogènes 
•du  cerveau,  vu  la  fréquence  de  l’épilepsie  en  cas  de  tumeur  temporale  ; 

3“  La  gaucherie  repose  sur  l’inversion  do  l’asymétrie  anatomique  et  fonction¬ 
nelle  des  hémisphères  qui  conditionne  la  droiterie  normale  ;  cette  inversion  géné¬ 
rale  est  prouvée  dans  le  cas  actuel  par  l’inversion  constatée  des  centres  corticaux 
du  langage; 

4°  La  gaucherie  peut  se  trouver  associée  à  la  droiterie  graphique,  à  cause  de  la 
faculté  qu’ont  les  centres  sensoriels  du  langage,  de  siège  unilatéral,  de  pouvoir - 
disposer  de  centres  moteurs  à  la  fois  homo-  et  contra-latéraux  ;  ainsi  se  trouve 
assurée  l’adaptation  de  l’expression  du  langage  à  des  besoins  nouveaux,  dépen¬ 
dant  do  l’évolution  de  l’intelligence.  F.  Deleni. 

Cas  d’Hémiplégie  consécutive  à  un  Épanchement  Pleural,  par  G.  de 

U.  Tuhtle.  Lancet,  p.  161,  4  août  1917. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  23  ans,  ponctionné  déjà  trois  fois  pour  gros  épanchement  ■ 
pleural  gauche.  Quelques  jours  après  la  troisième  ponction,  au  piatin,  il  s’assied  ; 
sur  son  lit,  mais  retombe  en  jetant  un  cri.  Hémiplégie  droite  avec  aphasie.  Proba-  ; 
blement  embolie  par  un  caillot  détaché  de  la  veine  pulmonaire  gauche.  : 

Thoma.  ' 

Dégénération  Cérébrale  et  Crises  ÉpileptiformeSj  avjsc  Amauroseï 
chez  une  Fille  unique,  par  F.-I’arkks  Wkueh.  Proceeding»  of  the  Royal  So*  i 
ciety  of  Medicine,  vol.  X,  n“  7.  Section  fw  the  Study  of  Disease  in  Children,  p.  100>  ’ 
23  mars  1917. 

Présentation  d’une  fillette  de  6  ans  qui  depuis  un  an  a  perdu  la  mémoire 
présente  des  troubles  de  la  parole,  des  crises  de  petit  mal,  et  est  devenue  amaU'  j 
rotiquo.  Malgré  l’absence  du  caractère  familial,  le  cas  se  rattache  à  la  dégén^'  : 
ration  maculo-cérébrale  de  Batten.  Thoma. 
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Constatations  Anatomiques  dans  un  cas  de  Dégénération  Lenticu- 
cuiaire  progressive,  par  J  -A. -F.  PKiîiFFEn  (de  Washington).  JoMi-nod  of  ner~ 
vous  and  mental  Diseuse,  vol,  XLV,  n”  p.  289-311,  avril  1917. 

La  dégénération  lenticulaire  progre.ssive  s’exprime  par  une  symptomatologie 
définie.  L’aiïection,  de  type  familial,  frappe  des  personnes  jeunes.  Progros.sive, 
elle  évolue  d’une  façon  aiguë  en  quelques  mois,  ou  chrc nique  en  quehpies  années. 
Les  troubles  moteurs,  caractéristiques,  sont  surtout  constitués  par  le  tremble- 
*nent  et  la  rigidité.  L’un  et  l’autre  ont  bientôt  fait  d’envahir  les  membres  et  le 
corps.  En  outre,  dysarthrie  et  dysphagie.  Anatomiquement,  cirrhose  du  foie  et 
dégénération  bilatérale  et  symétrique  du  putamen  et  du  globus  pallidus. 

Le  cas  do  Pfeiffer  est  tout  à  fait  régulier  et  superposable  à  ceux  qui  ont  fourni 
matière  aux  descriptions  initiales.  Début  vers  l’âge  de  25  ans  par  le  tremblement 
qui  rendait  les  mains  maladroites,  la  marche  incertaine,  et  par  des  troubles  de 
lu  parole.  Le  tremblement,  d’abord  léger,  et  plus  marqué  à  droite,  ne  tarda  pas 
à.  devenir  ample  au  point  de  faire  obstacle  à  l’accomplissement  des  mouvements 
Volontaires.  Rigidité  généralisée.  Pneumonie  terminale  au  bout  de  trois  ans  et  demi. 

lia  coupe  du  cerveau  montre  des  lé.sions  lenticulaires  considérables,  alors  que 
1  écorce  et  la  substance  blanche  des  hémisphères  ne  paraît  pas  macroscopique¬ 
ment  altérée.  Pas  de  lésion  apparente  de  la  capsule  interne,  du  noyau  caudé  ou 
du  thalamus.  Le  noyau  lenticulaire  gauche  est  plus  atteint  que  le  droit  ;  sa  portion 
externe  est  détruite  et  remplacée  par  une  cavité.  A  droite  le  noyau  lenticulaire 
est  ratatiné  et  semé  de  petits  ramollissements.  Au  microscope  la  dégénération  des 
éléments  nerveux  est  très  avancée  dans  ce  qui  n’est  pas  détruit  des  noyaux  len¬ 
ticulaires  ;  elle  est  moindre  dans  les  noyaux  caudés.  Prolifération  compensatrice 
de  la  névroglie.  C’est  en  somme  ce  qu’avait  vu  Wilson  ;  processus  de  désintégra¬ 
tion,  rien  d’une  maladie  inflammatoire  ou  vasculaire.  Cirrhose  du  foie;  rien  de 
Particulier  dans  les  autres  organes.  Inutile  d’y  insister  ici  ;  mais  ce  qu’il  faut  signaler 
c  est  que  l’étude  anatomo-histologique  du  cas,  minutieuse  et  soignée,  constitue 
ta  partie  essentielle  du  mémoire  actuel  ;  il  sera  apprécié  comme  document  de  valeur. 

'  La  dégénération  lenticulaire  progressive  se  rapproche  cliniquement  de  la  pseudo¬ 
sclérose  ;  au  point  de  vue  anatomique  il  y  a  des  similitudes,  notamment  dans  la 
réaction  névroglique  et  l’absence  de  processus  inflammatoire.  Dans  la  pseudo-sclé- 
•■ose,  toutefois,  le  tissu  nerveux  ne  se  ramollit  ni  ne  se  détruit  dans  la  région  la 
Ptus  compromise  ;  le  noyau  lenticulaire  est  intéressé,  mais  il  y  a  aussi  participa- 
Lon  du  thalamus,  du  noyau  denté,  du  pont,  etc...  Ainsi,  davantage  de  diffusion 
^ans  les  lésions  de  la  pseudo-sclérose,  d’où  plus  de  variabilité  dans  le  tableau  cli- 
hique. 

Mais  l’histologie  pathologique  n’apprend  rien  sur  l’étiologie  de  la  dégénération 
®nticulaire  progressive.  La  syphilis  s’élimine  de  soi.  L’assertion  de  Wilson  fai- 
intervenir  un  processus  toxique  issu  du  foie  malade  n’est  pas  démontrée. 
Lile  repose  en  partie  sur  les  faits  qui  évoluent  avec  fièvre  vers  une  terminaison 
•"spide  ;  mais  il  est  d’autres  affections  fébriles,  nerveuses  et  mentales,  qui  ne  sont 
Pourtant  pas  conditionnées  par  les  lésions  concomitantes  des  organes.  L’ictère 
p'ave  des  nouveau-nés  aurait  de  grandes  analogies  avec  la  dégénération  lenticu- 
aire  progressive,  mais  sa  toxine  pathogène  d’origine  hépatique  n’est  qu’hypo- 
«étique.  Pfeiffer  a  toujours  vu,  chez  les  aliénés  morts  avec  ictère  généralisé,  les 
•loyaux  lenticulaires  intensément  colorés  ;  comme  cela  arrive  dans  toutes  les  formes 
*•*6010168  et  dans  n’importe  quelles  affections  mentales,  il  n’y  a  aucune  raison  pour 
Chercher  à  les  mettre  en  rapport  avec  un  trouble  métabolique  du  foie. 

ne  saurait  admettre  pour  l’instant  que,  dans  la  dégénération  lenticulaire  pro- 
ï^fissive,  la  maladie  hépatique  joue  un  rôle  primaire  et  soit  élaboratrice  de  toxines. 
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Peul-êlro  surail-il  plus  vraisemblable  d’envisager  un  dévoloppemeiil  dél'eelueux 
du  système  nerveux  comme  on  l’a  l'ait  pour  la  maladie  similaire,  la  pseudo-sclé- 
ros(!.  Cejxmdant,  dans  l’élude  actuelle  d’hislo-palhologie,  aucune  indication  pré¬ 
cise  ne  se  dégage  non  ]>his  en  faveur  d(î  celte  autre  hypothèse.  E.  E. 

PROTUBÉRANCE  ET  BULBE 


Tumeur  Ponto-cérébelleuse  (Fibrome).  Extirpation.  Guérison,  par 

(1.  Macai.ooi.u  et  .Iiano.  Hevui:  de  Médecine,  n'”*  10-11-12,  p  700,  décembre  1015. 
L’intérêt  [irineipal  de  l’observation  est  l’acte  chirurgical,  rextir|)ation  heu¬ 
reuse  et  complète  et  la  tumeur  exactement  localisée  par  le  diagnostic. 

E.  E. 


Tumeur  de  l’Angle  Ponto-cérébelleux,  par  II.  Phkisk;  (de  Céry).  Itevue 
wédicnle  de  la  Sumu  romande,  20  aoiU  1010. 

Tumeur  de  l’acoustique  chez  une  femme  de  01  ans.  Elle  écrasait  plusieurs 
nerfs  crâniens,  et  cependant  le  diagnostic  de  localisation  n’en  put  être  fait.  Ceci 
s’explique  par  la  prédominance  des  signes  généraux,  qui  masquaient  les  autres, 
et  par  l’importance  des  troubles  psychiques,  (jui  rendaient  l’examen  cllni(iue 
difficile.  E.  E. 

Cas  de  Myasthénie  grave,  par  E.-E.  IIatten.  Proceedings  oj  llie  SoeieUi  of 
Medicine,  vol.  X,  n“  8.  Section  of  Neurolog g,  p.  .}8,  22  mars  1017. 

(liii'von  de  l.'J  ans.  l^a  maladie  att(dnt  h^s  muscles  de  la  face,  du  larynx,  de  la 
déginlitioii,  et  la  langue.  .Musculature  des  membres  très  bonne.  Tiio.ma. 

Compression  du  Bulbe  par  Luxation  antérieure  de  l’Atlas  et  Anky¬ 
losé  osseuse  Atlo-axoidienne  par  Arthrite  chronique,  [lar  Ettohe 
IIaviî.nna.  Pulhologica,  ati  VI,  p.  072-081,  décembre  lOlT. 

Cas  exc(q)tionnel,  jjour  ne  pas  din^  uni((ue,  de  compression  bulbaire  j)ar  luxa¬ 
tion  antéi'ieure,  de  date  anci(nine,  de  l’atlas,  a.ssociée  à  une  ankylosé  osseuse  de 
l’allas  et  de  l’axis,  secondaire  a  uiK!  arthrite  chronique,  (diez  un  vieillard. 

F.  IJISLKNI. 


ORGANES  DES  SENS 


Contribution  à  l’étude  du  Noyau  de  l’Oculo-moteur  commun,  par 

E.uimo  Cavazzam.  llicisla  di  Palologia  neirosa  e  mentale,  an  XXII,  n"  4,  p  209, 
10  mai  1017. 

liidation  d'un  (;as  de  paralysie  inirtirdh;  et  nnilatérah!  de  roculo-motenr  commun, 
d’origine  centrale,  se  |)rêlanl  à  lu  discn.ssion  des  relations  to]iograj>hi(pie.s  des 
divei'ses  parties  des  noyaux  du  nerf.  F.  Disi.kni. 

Atrophie  juvénile  bilatérale  des  Nerfs  Optiques,  liée  à  la  Syphilis 
héréditaire,  semblant  correspondre  à  l’Atrophie  Optique  de  la 
Syphilis  acquise  des  Adultes,  avec  ou  sans  Tabes,  jair  E.-I*aHkb8 
Wkiihii.  Proceedings  of  lhe  lloijal  Societg  of  Medicine,  vol,  X,  n"  7.  Section  for  tht 
Stiidg  of  Disease  in  Clnldrev,  p.  09,  20  mars  1017. 

Prés(nilalion  d’nn  héré(lo-syi>hiliti(pie  de  7  ans  chez  (jui,  d(!p\iis  quelques  mois, 
l’alrophie  iqilique  s’in.Stalle  comme  elle  fait  chez  hw  labéli(pii>s. 
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Atrophie  bilatérale  du  Nerf  Optique  chez  un  enfant,  avec  Wasser¬ 
mann  positif  et  antécédents  de  Convulsions  infantiles,  par  K.  I'arkes 
Wkbeii.  Pruceedinifs  of  lhe  Royal  Society  of  Medicine,  vol,  X,  n”  8.  Section  for  lhe 
Study  of  Disease  in  Children,  p.  itl,  27  avril  1917. 

Pr6s(;alaliün  d’uiio  onl'ant  de  9  ans  et  demi  atteinte  d'atrü])lne  optique.  C’est 
un  nouvel  oxeini)le  de  cet  étal  dans  la  syphilis  héréditaire.  Thoma. 

Otite  moyenne  Aiguë  avec  Paralysie  du  Nerf  de  la  VI"  paire  (Syn¬ 
drome  de  Gradenigo),  par  IIoüclas  Guthiuk.  Edinburyh  niedicalJoimuil, 
P-  15,  juillet  1917. 

Cas  concernant  un  jeune  homme  de  21  ans.  Guérison  aju'ès  l’opération  de  la 
inastoïde.  Thoma. 


Sur  la  Physiologie  de  l’Audition,  par  Uno  Tommasini.  Archivio  di  Fisioloyia, 
vol.  IV,  fasc.  1,  p.  11-20,  1"  novembre  1915. 


Le  labyrinthe  est  l’organe  des  sens  mathématicpies.  Le  sens  géométrique  est 
dévolu  aux  canaux  demi-circulaires  (de  Cyon),  le  sens  arithmétique  au  limaçon. 
L’est  Donisebi  qui  a  déduit  les  conséquences  physiolügi(|ues  et  philosophiques 
uecessaii'es  du  l'ait  que  la  spirale  logarithmique  est  au  limaçon  ce  (|uo  les  trois 
pl&ns  de  l’esjjace  sont  aux  canaux  demi-cii'culaires.  Mais  il  reste  à  pj'éciser  comment 
le  calcml  s’elTectue  par  l’oreille,  aulriunent  dil  comment,  grâce  à  c.et  organe,  le 
Passage  du  logarithme  an  nombr(‘  el  du  nombre  au  logarithme  se  fait  vite  et  juste. 
11  est  certain  (pie  la  nolion  de  l’inlervalle  entre  deux  sons  (logarithme)  est  plus 
nette  (pui  la  conscience  du  nombre  des  vibrations  ou  de  la  lension  de  la  corde 
vibrante  (nombre). 

C’est  (jiie  la  notion  de  rinlorvalle  est  une  notion  d’irrilabililé,  celle  du  nombre 
nno  notion  de  conti'actilité.  Il  n’empêche  qu’au  point  de  vue  do  mesure  numérique 
louli's  deux  sont  [larl'aiteinent  définies.  L’une  évoipio  l’autre.  Pour  un  son  entendu, 
In  tension  de  la  corde  de  Ilensen  correspondant  au  nombre  localise  l’excitation 
l’arc,  do  Gorti  donnant  lu  logarithme;  dans  le  centre  sensoriel  se  situent  les 
“lieux  termes,  l’un  à  cêrté  de  l’autre,  l’un  jdus  en  évidence  (pie  l’autre  ;  pour  un  son 
^éinultre  la  représentation  de  l’intervalle  (logarilhme)  devient  très  forte  et  déter- 
®''io  dans  les  muscles  vocaux  une  tension  iiroportiomiclle  au  nombre.  Ainsi  se 
®lôt  le  (■yclo  nombrc-logarirhim'-logarithme-nombre. 

Les  sensalions  sont  aux  cxcilalioiis  comme  les  logarillinies  aux  iionrbn.s,  mais 
‘-lîort  niusculaire  correspondant  à  une  excitai  ion  donnée  doil  être  proiiorlionnel 
*u  nombre.  Voih'i  (xjinment  les  deux  propriétés  primordiah's  de  la  malh're  animée, 
1  l'‘>'itabililé  et  la  contractililé,  sont  arrivées  a  créer  le  sens  arilhniétiipie. 

Dans  l’organisme  le  jilus  parfait  de  l’être  le  jiliis  iierfectionné,  elles  sont  réjiarties 
pur  dos  éléments  dilVérenclés,  mais  entre  eux  intimement  connexes.  L’irritabilité 
^  oiiiie  le  logarithme  et  la  contractilité  donne  le  nombre.  La  sujiériorité  du  sons  de 
°u'ie  lient  à  ce  ipi’un  seul  élément  jiériidiériijiie  est  adapté  à  un  son  donné  ;  il  y 
®  'loue,  dans  l’aiqiareil  de  raiidilion,  une  série  liien  établie,  avec  leurs  points  de 
'■opères  lixes,  de  nombres  avec  leurs  logarithmes.  L’organe  de  l’ouie  est  ninarc/fc- 
"'o'w  un  organe  arilhméliipie.  F.  Dkleni. 


■Accidents  Auriculaires  Nerveux  purs,  aigus  ou  subaigus  dans 
p  Syphilis  acquise,  par  .Iacuuks  IIamadikii.  'I.'hhc  de  Paris,  191.5,  N'igot 
l'aères,  édit.  (157  jiages). 

Les  formes  aiguës  ou  subaiguës  de  la  .syphilis  auriculaire  nerveuse  pure 
participation  de  l’oreille  moyeuiu.q  sont  surloul  fréquentes  dans  la 
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période  secondaire;  elles  deviennent  bien  plus  rares  à  partir  du  dix-huitième 

L’élément  étiologique  le  plus  important  dans  leur  apparition  est  le  mode  de 
Irailement;  un  bon  traitement  les  prévient  ;  un  traitement  défectueux,  incom¬ 
plet,  les  favorise  (neuro-récidives). 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  que  ce  soit  en  syphilis  secondaire  ou  en 
syphilis  tertiaire,  l’accident  nerveux  auriculaire  n’est  que  l’expj'ession,  isolée 
ou  associée,  d’une  mmingite  spécifique. 

La  syphilis  nerveuse  pure  de  l’appareil  auditif  se  manifeste  par  une  formule  ba¬ 
nale  cociiléaire  ou  vestibulaire,  àlaquelle  sejoignent  parfois  quelques  caractères 
particuliers  :  réduction  excessive  de  la  conduction  osseuse;  symptôme  d’IIenne- 
bert;  dissociation  labyrinthiiiue.  Mais  c’est  surtout  la  présence  de  symptômes 
de  voisinage  qui  caractérise  la  nature  spécifique  de  l’accident  :  symptômes 
méningés  clini(|ues;  autres  névrites  crâniennes;  réaction  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  . 

La  surdité  apparaissant  chez  un  sujet  jeune,  d’une  façon  brusque  ou  rapide, 
avec  intégrité  de  la  caisse  et  du  conduit  auditif  externe,  a  de  très  fortes  chances 
d’être  d’origine  syphilitique. 

Le  point  le  plus  délicat  du  diagnostic  différentiel  sera  de  distinguer,  dans  un 
accident  auriculaire  qui  survient  à  la  suite  d’un  traitement  arsenical,  la  part 
qui  revient  au  médicament  et  celle  qui  revient  à  la  maladie.  Il  y  a  pratique¬ 
ment  deux  groupes  d’accidents  auriculaires  post-arsenicaux  ;  aj tardifs  qui  sont 
encore  des  accidents  syphilitiques  (neuro-récidives)  et  doivent  être  traités  comme 
tels;  éjprécoces  qui  demandent  la  plus  grande  attention  dans  la  reprise  du  trai¬ 
tement,  car  ils  peuvent  être  :  soit  une  neuro-récidive  précoce,  soit  un  trouble 
réactionnel  du  type  Herxheimer,  soit  une  manifestation  neurotoxique  du  com¬ 
posé  arsenical. 

Le  traitement  de  la  syphilis  nerveuse  pure  de  l’appareil  auditif  sera  dominé 
par  les  deux  notions  suivantes  :  syphilis  nerveuse  auriculaire  pure  signifie  le 
plus  souvent  syphilis  méningée  et  doit  être  traitée  en  conséquence. 

La  médication  arsenicale  peut  être  néfaste  ou  bienfaisante  suivant  qu’elle  est 
mal  ou  bien  employée. 

Le  pronostic  est  subordonné  essentiellement  à  la  précocité  et  &  la  persévé¬ 
rance  du  traitement.  11  est  cependant  parfois  très  décevant;  prévenir  est  plus 
facile  que  guérir.  E.  P’. 


Le  Gérant  ;  O.  PORÉE. 
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NEUROLOGIE 


SUR  UNE  FORME  BENIGNE  DU  SYNDROME 
DE  BROWN-SÉQUARD 


S.  OOLDFLAM 

Les  vieux  médecins  ont  certainement  gardé  le  souvenir  de  ces  temps, 
pas  si  lointains  d’ailleurs,  où  chaque  hémi-lésion  médullaire  dans  laquelle 
on  pouvait  à  coup  sûr  exclure  le  traumatisme  ou  l’hématomyélie  était 
considérée  comme  d’origine  syphilitique  et  traitée  par  le  mercure  usque  ad 
finern.  L’amélioration  ne  s’observait  pas  toujours.  Dans  les  cas  récalcitrants, 
qui  ne  cédaient  pas  au  traitement  spécifique,  on  invoquait  les  exemples, 
^ort  connus  dans  la  syphilis  cérébrale,  prouvant  que  tous  les  cas  de  lésion 
spécifique  ne  cèdent  pas  au  traitement  spécifique  ;  que  certains  facteurs 
personnels,  encore  obscurs,  entrent  aussi  en  jeu,  etc. 

Par  contre,  les  cas  nettement  améliorés  par  le  traitement  mercuriel 
étaient  considérés  naturellement,  quoique  pas  toujours  à  juste  titre,  ainsi 
que  je  tâcherai  de  le  démontrer  ultérieurement,  comme  une  preuve  du 
juste  diagnostic  de  l’étiologie  de  la  lésion. 

Encore  aujourd’hui  nous  n’oublions  pas  que  le  syndrome  de  Brown- 
Séquard  s’observe  souvent  dans  les  cas  de  myélite  syphilitique  ;  c’est  pour¬ 
quoi  il  ne  faut  jamais  perdre  de  vue  cette  étiologie. 

Nos  connaissances,  récemment  enrichies,  nous  ont  prouvé  cependant  que 
d  autres  lésions  doivent  égahment  être  prises  en  compte.  Lorsque,  il  y  a  à 
P6U  près  vingt  ans,  on  eut  acquis  la  certitude  que  les  tumeurs  de  la  moelle 
sont  pas  aussi  rares  que  cela  pouvait  le  paraître  auparavant,  lorsqu’il 
^  été  possible  de  les  diagnostiquer  en  clinique,  ce  fut  un  fait  avéré  que  le 
Syndrome  de  Brown-Séquard  était  fort  souvent  constaté  au  cours  de  cette 
affection.  C’est  alors  que  commença  l’époque  du  traitement  chirurgical 
«es  tumeurs  médullaires,  surtout  des  tumeurs  extra-médullaires,  méningées, 
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époque  initiée  brillamment  par  Gowors-Horsley.  Lorsque  les  résultats 
opératoires  devinrent  de  plus  en  plus  satisfaisants,  grâce  au  perfectionne¬ 
ment  du  diagnostic  et  de  la  technique  opératoire,  on  a  à  juste  titre  émis  des 
exigences  do  plus  en  plus  grandes,  concernant  la  piécocité  du  diagnostic 
(dans  les  cas  douteux). 

Dans  les  cas  douteux,  on  a  eu  recours  à  la  laminectomie  exploratrice,  qui 
était  considérée  comme  une  intervention  tout  à  fait  inolîensive. 

On  a  poussé  l’exagération  à  tel  point  que  tout  cas  de  tumeur  médullaire 
suspect,  qui  n’avait  pas  été  opéré,  était  considéré  et  imputé  au  médecin 
comme  une  grave  erreur. 

11  y  a  ou  beaucoup  do  déceptions,  et  elles  ont  contribué  à  approfondir  la 
question.  Il  a  été  prouvé  que  le  diagnostic  de  tumeur  médullaire  était 
beaucoup  plus  difficile  à  poser  que  cela  avait  pu  le  paraître  au  premier 
abord  lorsqu’on  était  suggestionné  par  le  triomphe  de  la  clinique  et  de  la 
thérapeutique.  On  a  remarqué  en  outre  que  d’autres  lésions  simulaient 
parfois  des  tumeurs  médullaires,  et  en  conséquence  on  a  restreint  l’usage 
de  la  laminectomie  exploratrice,  qui  est  considérée  actuellement  comme  une 
intervention  grave,  pouvant  avoir  des  conséquences  fort  sérieuses,  surtout 
dans  les  cas  où  l’on  constate  dans  la  moelle  des  lésions  inflammatoires  ou 
dégénératives,  lin  premier  lieu,  il  faut  remarquer  que  dans  des  cas  où  l’on 
avait  diagnostiqué  cliniquement  une  tumeur  médullaire  on  trouvait  à  l’opé¬ 
ration  une  collection  de  liquide  rachidien  dans  les  méninges  molles,  qui, 
par  la  pression  qu’elle  exerçait,  simulait  les  symptômes  d’une  tumeur 
extra-médullaire  (Oppenheirn,  Ixrause  et  d’autres).  On  a  créé  alors  une 
nouvelle  forme  clinique,  «  méningite  simple  localisée  »,  meningilis  spinalis 
serosa  clironica  circurnscripta,  s.  arachnitis  chr.  circurnscripta,  appelée  aussi 
kyste  méningé.  Ce  genre  de  kyste  se  rencontre  parfois  S(!Condairemcnt,  soit 
au-dessus  de  la  tumeur  médullaire,  soit  au-dessous  ;  il  est  dû  au  tarisse¬ 
ment  du  liquide  céphalo-rachidien  {li'iiior'sperrung},  et  peut  provoquer 
des  difficultés  considérables  au  point  de  vue  de  la  localisation  précise  de  la 
hauteur  du  segment  où  siège  la  tumeur. 

Jusqu’à  maintenant  il  n’a  pas  été  possible  de  trouver  des  symptômes 
différentiels  entre  la  tumeur  vraie  et  le  kyste  méningé,  ni  de  préciser  si  et 
dans  quels  cas  l’on  pourrait  obtenir  la  résorption  de  cette  tumeur  liquide. 
Dans  quelques-uns  do  ces  cas,  au  niveau  du  kyste  on  a  trouvé  des  épais¬ 
sissements,  des  synéchies  dans  les  méninges  molles  ;  dans  d’autres,  on  a 
constaté  la  présence  de  lésions  inllammatoires  chroniques  dans  les  racines 
lombaires  et  sacrées  —  arachnoperineurilis  clironica  serofihrinosa  —  avec 
collection  de  liquide,  ce  qui  au  point  de  vue  clinique  simulait  absolument 
une  tumeur  médullaire  et  provoquait  l’intervention  chirurgicale. 

Il  y  a  peu  de  lésions  aussi  atypiques  dans  leurs  fornuiS,  ayant  dos  expres¬ 
sions  cliniques  aussi  variées  et  présentant  autant  de  difficultés  de  dia¬ 
gnostic  que  la  sclérose  en  plaques  {sclerosis  multiplex).  Oppenheirn  insiste 
à  juste  titre  sur  la  richesse  de  syndromes  que  provoque  cette  maladie. 

Los  cas  qui  pendant  fort  longtemps  se  présentaient  sous  la  forme  du 
syndrome  de  Hrown-Séquard  et  simulaient  même  tout  à  fait  une  tumeur 


FORME  BÉNIGNE  DU  SYNDROME  DE  BROWN-SÉQV ARD  675 

(le  la  moelle  (Nonne)  sont  connus.  Il  faut  attirer  l’attention  surtout  sur  la 
forme  sacrée  de  sclérose  en  plaques  (Oppenheim,  Mendel,  H.  Curschman), 
qui  peut  facilement  être  prise  pour  une  tumeur  au  niveau  du  cône  médul¬ 
laire  ou  de  la  queue  de  cheval. 

Le  syndrome  de  Brown-Séquard  se  rencontre  beaucoup  plus  rarement 
dans  la  myélite  simple  {myelitis  genuina).  Selon  Henneberg,  ce  syndrome 
ost  de  courte  durée  et  fait  bientôt  place  à  une  paraplégie  totale.  Comme 
nous  le  verrons  ultérieurement,  cette  affirmation  n’est  pas  tout  à  fait  juste 
et  demande  à  être  corrigée.  Selon  Oppenheim,  et  contre  l’avis  des  auteurs 
anciens,  il  y  a  des  lésions  médullaires  inflammatoires  primitives  qui  se 
présentent  avec  des  symptômes  de  tumeur  médullaire  ;  cela  a  trait  spécia¬ 
lement  à  la  région  du  cône  et  de  la  queue  de  cheval. 

Les  expériences  cliniques  ultérieures  ont  prouvé  que  dans  certains  cas, 
pas  très  rares,  où  l’on  avait  posé  le  diagnostic  de  tumeur  extra-médullaire 
et  eu  recours  à  la  laminectomie,  l’examen  sur  la  table  d’opération  venait 
démontrer  un  résultat  négatif  ou  un  manque  absolu  de  lésions  nettes. 

Le  résultat  négatif  avait  lieu  surtout  dans  ces  cas  où  le  tableau  clinique 
^Vait  fait  admettre  la  présence  d’une  tumeur  dans  la  région  du  cône  ou  de 
Ja  queue  de  cheval.  Selon  Oppenheim,  il  faut  être  prêt  à  des  surprises,  même 
lorsque  le  diagnostic  de  tumeur  paraît  être  absolument  sûr. 

Dans  son  dernier  travail,  concernant  des  cas  de  cette  catégorie.  Nonne 
décrit  l’histoire  de  la  maladie  d’un  garçon  de  15  ans,  chez  qui  on  avait  cons¬ 
taté  nettement  des  symptômes  d’une  lésion  organique  de  la  moelle  siégeant 
dans  la  région  du  cône-queue  de  cheval.  Pendant  deux  ans  la  lésion  ne 
progressa  pas,  tandis  que  par  contre  progressivement  s’instituait  le  marasme, 
de  sorte  qu’il  devint  nécessaire  d’administrer  des  narcotiques  de  plus  en 
plus  forts  ;  pendant  les  derniers  mois  il  y  a  eu  des  escarres,  accompagnées 
de  cystite  et  pyélite. 

L’examen  microscopique  de  la  moelle,  des  racines  et  des  méninges  par 
méthodes  les  plus  fines  n’a  donné  aucun  résultat.  Selon  Nonne,  il  faut 
(Considérer  des  cas  pareils  comme  des  pseudo-tumeurs  spinales  jusqu’au 
ccooment  où  le  perfectionnement  des  méthodes  de  laboratoire  permettra 
d’éclairer  la  nature  de  la  lésion.  Les  cas  de  compression  médullaire  où  la 
laminectomie  n’a  pu  découvrir  aucune  lésion  et  a  cependant  contribué  à 
amener  une  grande  amélioration  et  même  dans  certains  cas  une  guérison 
complète  (Nonne,  Oppenheim)  sont  encore  plus  surprenants.  Malgré,  et 
ca  dépit  de  cela,  la  décompression  spinale,  par  analogie  à  la  décompression 
crânienne,  n’a  pas  réussi  à  s’imposer. 

Dernièrement,  il  a  été  prouvé  que  les  lésions  pseudo-systématisées  de  la 
caoelle,  comme  la  myélite  funiculaire  (Henneberg),  peuvent  également 
contribuer  à  rendre  le  diagnostic  différentiel  de  la  tumeur  médullaire 
P^as  obscur.  La  fusion  de  plusieurs  foyers  inflammatoires  arrive  à  créer 
c  tableau  d’une  lésion  systématisée  (Nonne),  dans  lequel  évidemment 
'coûtes  sortes  de  combinaisons  sont  possibles.  Nonne  et  Freud  ont  observé 
cas  dans  lequel  ils  ont  posé  le  diagnostic  de  tumeur  comprimant  la 
aïoelle,  en  se  basant  sur  la  douleur  des  vertèbres  à  la  compression,  sur  le 


676 


GOLDFLAM 


douleurs  en  ceinture,  sur  l’anesthésie  totale  jusqu’à  la  ceinture  et  encore  sur 
d’autres  symptômes.  L’autopsie  a  montré  qu’il  s’agissait  d’une  myélite  funi¬ 
culaire.  Des  cas  semblables  ont  été  décrits  par  Serge,  Oppenheim  et  Bruns. 

Les  récents  travaux'  de  Nonne  et  Freud,  ainsi  que  de  Fleischman,  nient 
les  opinions  popularisées  par  Lichtheim  et  d’autres  sur  le  pronostic  fatal 
dans  la  myélite  funiculaire.  Selor  ces  auteurs,  la  lésion  peut  non  seulement 
rester  stationnaire,  mais  elle  est  capable  de  régresser. 

Les  symptômes  médullaires  peuvent  diminuer  et  même  disparaître  pour 
un  laps  de  temps  plus  ou  moins  long.  La  lésion  peut  même  régresser  au 
point  de  vue  anatomique,  en  ne  laissant  comme  séquelles  que  quelques 
symptômes  cliniques  dépendant  des  cicatrices  (glioses)  formées  dans  la 
moelle. 

:  Fleischman  est  d’avis  qu’il  y  a  des  formes  bénignes  et  même  abortives 
des  myélites  funiculaires.  Cet  auteur,  en  se  basant  sur  son  expérience  per¬ 
sonnelle,  arrive  à  la  conclusion  que  dans  les  lésions  de  la  moelle,  dues  à 
l’influence  de  l’alcool,  la  régression  des  symptômes  peut  mener  à  une  gué¬ 
rison  totale,  si  l’on  soustrait  l’organisme  à  l’influence  du  poison.  Dans  les 
cas  abortifs,  le  pronostic  est  en  général  très  bon.  Ce  pronostic  bénin  s’ap¬ 
plique  en  majeure  partie  aux  lésions  à  base  d’alcoolisme  ;  les  auteurs 
nommés  plus  haut  ont  d’ailleurs  prouvé  que  la  méningite  funiculaire  n’appa- 
râlt  pas  toujours  sous  l’influence  des  toxines,  d’anémie,  etc.  ;  les  cas  où 
l’étiologie  est  des  plus  obscures  ne  sont  pas  rares. 

On  a  jadis  supposé  que  le  syndrome  de  Brown-Séquard  était  l’expres¬ 
sion  d’une  lésion  progressive  qui  devait  finir  par  la  mort  imminente,  à 
moins  qu’il  ne  pût  être  enrayé  par  le  traitement  syphilitique  ou  au  moyen 
d’une  opération.  Actuellement  cette  opinion  semble  erronée,  car  on  a 
constaté  que,  dans  quelques  cas  où  la  syphilis  pouvait  être  exclue  et  dans 
lesquels  on  a  posé  le  diagnostic  de  tumeur  médullaire,  le  syndrome  de 
Brown-Séquard,  qui  évoluait  d’une  façon  typique,  subitement  s’arrêtait 
dans  son  évolution  et  même  régressait  complètement,  sans  aucun  traite¬ 
ment  ou  sous  l’influence  d’un  traitement  tout  à  fait  banal.  C’est  surtout 
Bœttiger  qui  attire  l’attention  sur  les  faits  de  ce  genre,  observés  par  lui 
perse  nnellement  ;  il  a  vu  une  guérison  totale  durant  dix  ans.'  Nonne  a 
réuni  les  cas  de  Bœttiger  et  les  siens  dans  le  travail  cité  plus  haut. 

Oppenheim  attire  l’attention,  dans  son  remarquable  mémoire,  sur  une 
forme  de  Brown-Séquard  ayant  jusqu’ici  échappé  à  l’attention  de  l’auteur, 
comme  de  la  plupart  des  neurologistes.  Ces  cas  concernent  des  hommes 
de  40  à  50  ans  (l’observation  qui  a  trait  à  une  femme  est  incomplète). 

Aucune  étiologie.  Dans  deux  cas  on  a  évoqué  un  traumatisme  psychique. 
Pas  de  données  sur  la  syphilis  :  la  réaction  do  Wassermann  faite  dans  le 
sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien  a  été  négative. 

Cette  lésion  peut  apparaître  chez  des  syphilitiques,  mais  elle  n’a  aucune 
caractéristique  de  la  syphilis.  Le  tableau  clinique  est  très  monotone  ;  c’est 
le  syndrome  de  Brown-Séquard  typique,  toujours  avec  localisation  dor¬ 
sale,  troubles  do  la  vessie  et  presque  toujours  impotence.  La  lésion  n’est 
jamais  poussée  si  loin  que  les  malades  ne  puissent  pas  marcher.  Elle  est 
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accompagnée  d’hypertonie,  de  clonus,  d’exagération  des  réflexes  et  du  réflexe 
en  extension  de  Babinski.  Dans  l’autre  membre  inférieur,  l’affaiblissement 
est  très  peu  prononcé  ;  il  y  a  souvent  le  réflexe  de  Rossolimo  ou  quelque 
phénomène  spastique.  Le  degré  et  le  caractère  des  troubles  de  la  sensibi¬ 
lité  sont  des  plus  variables.  Dans  quelques  cas  il  y  a  des  douleurs,  dans 
d’autres,  absence  totale  de  douleur.  Les  douleurs  se  localisent  de  préférence 
dans  le  dos  ou  les  membres  inférieurs  ;  les  douleurs  en  ceinture  sont 
exceptionnelles.  Les  douleurs  radiculaires  n’ont  jamais  été  observées. 

Les  paresthésies  sont  instables  ;  le  plus  fréquemment  elles  surviennent 
dans,  les  membres  inférieurs.  L’anesthésie  complète  fait  défaut  ;  le  plus  sou¬ 
vent  on  observe  une  hypoalgésie  à  la  chaleur  et  à  la  douleur  sur  le  membre 
non  paralysé.  Sur  le  tronc  et  surtout  sur  le  ventre,  les  troubles  de  la  sensibi¬ 
lité  se  constatent  des  deux  côtés.  Selon  Oppenheim,  le  facteur  le  plus  impor¬ 
tant  pour  la  caractéristique  de  ce  syndrome  c’est  son  développement  et  son 
évolution.  Les  données  suivantes  peuvent  être  considérées  comme  typiques  : 
la  lésion  se  développe  sous  une  forme  subaiguë,  et  au  bout  de  quelques  mois 
arrive  à  son  apogée  ;  cependant  quelquefois  le  développement  dure  des 
années.  Alors  le  processus  s’arrête,  il  y  a  souvent  amélioration,  mais  j aurais 
de,  guérison  complète.  A  vrai  dire  l’amélioration  n’est  jamais  totale,  car 
d  y  a  toujours  plus  ou  moins  d’hésitation  dans  la  disparition  de  certains 
Symptômes. 


Dans  tous  les  cas,  c’est  une  affection  qui  n’évolue  pas  indéfiniment; 
elle  est  sujette  à  des  régressions  et  tôt  ou  tard  s’arrête  dans  son  évolution. 
Oppenheim  ne  dit  pas  d’une  façon  affirmative  s’il  faut  considérer  la  gué- 
l'ison  comme  définitive,  mais  les  cas  dans  lesquels  l’affection  se  reprend  à 
évoluer  après  des  années  d’état  stationnaire  doivent  être  comptés  comme 
.  des  exceptions. 

J’évoquerai  encore  ultérieurement  ce  travail,  d’autant  plus  que  l’auteur 
^  eu  l’occasion  de  faire  l’examen  anatomo-pathologique  d’un  des  cas. 

Mes  observations  personnelles  confirment  l’opinion  de  Bœttiger  et 
Oppenheim.  Dans  un  travail  publié  en  1908  (dans  le  Nearol.  Centralblatt, 
n®  20),  j’attire  l’attention  sur  une  forme  singulière  du  syndrome  de  Brown- 
Séquard  avec  prédominance  de  troubles  de  la  sensibilité  et  paresthésies  ; 
^Ue  reste  stationnaire  pendant  des  années  et  n’empêche  pas  le  malade  de 
Vaquer  à  ses  occupations.  J’emploie  alors  le  terme  de  «  forme  bénigne  du 
syndrome  de  Brown-Séquard  ».  J’ai  remarqué,  depuis  bien  des  années,  qu’il 
®Xi8te  une  forme  du  syndrome  de  Brown-Séquard  qui  n’a  pas  de  caractère 
P*“Ogre88if,  mai8  par  contre  a  tendance  à  régreeser,  à  s’améliorer  et  même 
«  8e  guérir  complètement.  J’ai  eu  l’occasion  d’observer  ces  cas  pendant 
'-fés  longtemps,  pendant  des  dizaines  d’années.  Cette  forme  n’est  pas  très 
*“®re.  Je  ne  me  baserai  ici  que  sur  des  cas  à  durée  d’au  moins  quatre  ans  (il 
y  a  5  cas).  Car  ce  n’est  qu’alors  qu’on  peut  parler  d’une  guérison  durable. 

6  ne  parlerai  pas  de  cas  à  observation  plus  courte  (j’en  possède  3)  quoique 
.J®  sois  certain  qu’ils  seront  un  jour  classés  dans  la  même  catégorie.  Je 
^®bonce  à  publier  les  histoires  de  la  maladie  in  extenso,  en  ne  donnant  c(üe 
®Xpo8é  des  faits  aussi  succinctement  que  possible. 
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Obs.  I.  —  Le  malade  K...,  commerçanl,  âgé  de  40  ans,  soufi're  depuis  dix-sepf, 
aas.  Je  l’observe  personnellement  depuis  quinze  ans.  La  maladie  a  débuté  en 
1900  par  des  douleurs  dans  la  colonne  vertébrale,  des  douleurs  en  ceinture,  des 
paresthésies  dans  les  jambes,  surtout  dans  les  genoux.  Impotence  d’abord  par¬ 
tielle,  ensuite  totale.  Affaiblissement  progressif  des  jambes,  troubles  urinaires 
sous  forme  de  fréquentes  mictions,  légère  incontinence  d’urine  (seulement  la 
nuit). 

L’examen  objectif  fait  après  deux  ans  de  maladie  a  donné  des  résultats  très 
insignifiants,  n’a  démontré  aucune  lésion  nette  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité  ; 
seulement  l’exagération  des  réflexes  patellaires  pouvait  faire  penser  à  une  lésion 
de  la  moelle.  Cette  supposition  a  été  confirmée  par  l’apparition,  au  bout  d’une 
année,  du  symptôme  de  Babinski,  plus  fort  à  gauche  qu’à  droite  (à  gauche,  très 
léger  symptôme  d’Oppenheim).  Cette  dernière  circonstance  est  d’autant  plus  frap¬ 
pante  que  la  jambe  gauche  est  subjectivement  plus  forte.  Le  résultat  de  l’examen  ob¬ 
jectif  était  le  même  qu’un  an  plus  tôt,  sauf  une  légère  hypoalgésie  qu’on  constatait 
sur  le  scrotum  et  le  pénis.  Il  y  avait  surtout  des  plaintes  subjectives  sur  la  faiblesse 
des  jambes,  des  douleurs,  des  paresthésies;  les  troubles  génito-urinaires  se  pro¬ 
longeaient.  Dans  cette  phase,  il  y  avait  déjà  dans  l’état  du  malade  des  hésitations. 

La  maladie  atteint  son  apogée  en  1903-04,  c’est-à-dire  au  bout  de  quatre  ans. 

Jusqu’à  la  moitié  de  1907,  il  y  a  des  rémissions  dans  l’état  du  malade.  11  a 
été  d’autant  plus  difficile  d’apprécier  à  leur  valeur  les  douleurs  et  les  paresthésies 
dans  les  jambes  et  la  colonne  vertébrale,  qu’à  la  maladie  actuelle  se  joignit  la 
neurasthénie.  Il  y  avait  plutôt  un  affaiblissement  subjectif  qu’une  parésie  des 
membres  inférieurs.  Le  malade  ne  garda  jamais  ni  la  maison,  ni  le  lit.  Il  ne  m’a 
jamais  prié  de  venir  le  voir,  mais  venait  à  mes  heures  de  consultation.  Il  s’occupa 
toujours  de  ses  affaires,  qui  .néce.ssitaient  beaucoup  'de  démarches,  et  voyagea 
plusieurs  fois  à  l’étranger.  Il  ne  .se  plaignait  jamais  de  crampes  dans  les  jambes. 
La  trépidation  épileptoïde  était  des  plus  faibles  ;  de  tous  les  phénomènes  spas- 
tiques  on  ne  peut  noter  que  le  symptôme  de  Babinski,  à  gauche  un  peu  plus 
fort  qu’à  droite. 

Dans  cette  phase  il  y  a  des  variations  :  tantôt  des  améliorations  durant  quelques 
mois,  habituellement  après  une  cure  dans  une  station  balnéaire,  ou  après  des 
bains  et  des  frictions  d’onguent  mercuriel  (Teplitz,  Hall),  alternant  avec  des 
aggravations  causées  par  une  fatigue  physique,  le  refroidissement  des  pieds,  les 
émotions  p.sychiq\ie.s. 

_r)ans  les  phases  d’aggravation,  on  ne  pouvait  constater  aucune  parésie  nette; 
comme  troubles  de  la  sensibilité,  il  n’y  avait  (|u’une  hypoalgésie  autour  de  l’anus. 
De  même  les  troubles  urinaire.s,  qui  se  sont  aggravés,  —  il  y  avait  une  légère 
incontinence  même  au  courant  du  jour,  —  présentaient  des  troubles  dans  leur 
intensité.  Tfimpotence  était  seule  invariable. 

Nous  obser/ons  alors  une  période  de  dix  ans,  au  cours  de  lariindle  le  malade 
se  sent  très  bien;  les  symptômes  médullaires  régressent  et  sont  ignorés;  il  y 
a  une  nolable  amélioration  d(i  la  forirlion  géuilalo.  de  sorte  que  le  malade  n’a 
rcicours  au  médecin  qu’à  cau.“e  de  la  neurasthénie  qi.i  le  tracasse.  Mais  cependant, 
de  temps  en  temps,  il  y  a  des  I roubles  urinaires  causés  par  diverses  innuences, 
qui  d’ailleurs  di.‘'paraissent  assez  vite.  Le  .symptôme  de  Babinski  bilatéral  se 
retrouve  conslamment  pendant  cette  phase,  (le  n’est  qu’au  bout  de  Irois  ans 
de  guern!,  de  chagrins,  d’amaigrissement  notable,  que  nous  trouvons  une 
aggravation  de  la  neurasthénie,  ainsi  que  de  la  maladie  initiale,  (jui  s’exprime 
par  des  troubles  urinaires  légers,  l’alTaiblissemenI  des  jambes,  surtout  à  droite, 
et  dos  douleurs  de  la  colonne  vertébrale.  Amélioration  après  un  séjour  à  la  cam¬ 
pagne.  L’examen  dénote  un  Brown-Séquard  faiblement  esquissé,  c’est-à-dire 
une  légère  dissociation  de  la  sensibilité  sur  la  jambe  gauche,  plus  fortement 
exprimée  sur  la  moilié  gauche  du  ventre  jusqu’aux  côtes.  Le  symptôme  du  Babinski 
e.s1,  plus  fort  à  droite  qu’à  gauche.  Aucune  parésie,  mais  une  certaine  gaucherie 
dans  la  marche. 
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Le  malade  est  venu  me  consulter  non  à  cause  de  ces  symptômes:  il  se  considère 
à  ce  point  de  vue  comme  p'uéri  et  il  s’est  habitué  aux  troubles  insignifiants.  Ce 
qui  m’a  valu  sa  visite,  ce  .sont  des  symptômes  de  sténocardie  qui  ne  .sont  nafu- 
rellement  en  aucun  rapport  avec  la  lésion  décrite.  Récapitulant  cette  maladie 
de  dix-sept  ans,  nous  pouvons  noter  trois  phases.  Dans  la  première,  compre¬ 
nant  trois  ou  quatre  ans,  les  symptômes  se  développent  très  lentement,  d’abord  des 
troubles  de  la  sensibilité  subjective,  des  troubles  génito-urinaires,  ensuite  des  trou^ 
blés  de  la  motilité,  plutôt  une  impression  subjective  d’affaiblissement  des  jambes 
qu  une  parésie  vraie.  La  deuxième  phase  comprend  sept  années,  —  la  maladie 
a  atteint  son  apogée  j  —  il  y  a  les  mêmes  troubles  sensitifs  et  moteurs,  les  troubles- 
génito -urinai res  par  contre  sont  plus  forts.  Ensuite  on  observe  un  affaiblissement 
des  symptômes,  surtout  des  plaintes  subjectives,  une  amélioration  de  la  fonc¬ 
tion  génitale  et  do  la  vessie  ;  le  malade,  à  part  la  neurasthénie  et  la  sténocardie, 
se  sent  bien.  Ainsi  se  passent  encore  sept  ans. 

Il  faut  remarquer  que  jamais,  même  lorsque  la  maladie  a  atteint  'e  maximum 
d’intensité,  les  symptômes  n’ont  été  très  accentués  ;  même  les  troubles  vésL 
eaux  étaient  plutôt  légers  ;  dans  toutes  les  phases  de  la  maladie,  y  compris  la  troi¬ 
sième  phase  de  régression,  il  y  avait  dans  l’état  du  malade  des  oscillations  :  tantôt 
One  amélioration,  tantôt  une  aggravation.  Mais,  même  au  cours  de  cette  der¬ 
rière,  aucun  changement  dans  les  symptômes  objectifs. 

Lorsqu’on  se  demande  s’il  faut  considérer  le  malade  comme  guéri,  —  je  fais 
abstraction,  bien  entendu,  de  la  sténocardie  et  de  la  neurasthénie,  et  n’ai  en  vue 
que  la  maladie  de  la  moelle,  —  il  faut  à  mon  avis  donner  une  réponse  affirmative,- 
car  il  est  capable  de  vaquer  à  ses  besoins  et  ne  ressent  aucun  trouble.  Dans  le 
®ens  clinique  strict,  il  n’est  pas  guéri,  car  nous  avons  les  mêmes  symptômes  que 
pendant  toute  la  maladie  et  même  le  syndrome  de  iirown-Séquard  est  un  peu 
plus  accentué,  de  même  que  le  symptôme  de  Babinski  s’obtient  toujours.  Cepen- 
uant  il  faut  considérer  le  processus  pathologique  comme  terminé,  sans  égard  aux 
^émissions  qui  ont  lieu  de  temps  en  temps.  Au  bout  de  dix-sept  ans  on  a  le  droit 
U  affirmer  que  l’affection  est  bénigne,  qu’il  n’y  a  aucune  tendance  à  l’accontua- 
tion  ;  au  contraire  il  y  a  plutôt  tendance  à  la  régression.  Il  n’y  a  aucun  doute 
nous  ayons  affaire  ici  à  une  lésion  médullaire,  localisée  dans  la  partie  dor- 
®ule  inférieure.  Est-ce  une  localisation  extra  ou  intra-médullaire'!’  Nous  en 
reparlerons  après  avoir  exposé  toutes  nos  observations. 

Obs.  II.  —  .J’ai  eu  l’occasion  d’observer  ce  malade,  qui  comptait  au  début 
'  ans,  pendant  treize  ans  ;  depuis  quelques  années  déjà  il  était  tout  à  fait  guérk 
Bans  aucune  cause  apparente,  sans  syphilis,  il  a  ressenti  au  début  de  190.')  des 
Paresthésies  thermiques  (brûlures)  dans  la  cuisse  droite  et  au  commencement  on 
a  considéré  ceci  comme  un  des  symptômes  do  sa  neurasthénie.  Ce  n’est  qu’au 
ant  d’une  demi-année,  lorsque  les  paresthésies  se  sont  propagées  sur  l’appa- 
an  génital  externe,  lorsque  des  troubles  urinaires  et  inteslinaux  apparurent, 
arsqu’il  y  a  eu  impotence  et  hypoalgé.sie  à  la  douleur  et  à  la  chaleur  .sur  la  jambe 
J'Pi*'®’  *''onc  jusqu’à  l’ombilic,  qu’il  devint  évident  qu’il  .s’agi.s.sait  d’une  lésion 
•Médullaire.  11  y  a  eu  des  symptômes  radiculaires,  ne  se  limitant  pas  à  une  ou  deux 
aciries,  mais  comprenant  toute  la  moitié  droite  du  ventre.  Les  douleurs  n'étaient 
PMs  très  netle.s,  ni  persislantes  ;  elles  disparai.ssaient  pendant  des  semaines  pour 
'■^paraître  ensuite  définitivement. 

La  maladie  avait,  au  cours  de  la  première  année,  une  lendance  à  progresser, 
quoiqu'il  y  ait  ou  quelques  légères  améliorations.  La  faiblesse  et  la  sensation 
®  pesanteur  se  sont  jointes  aux  aulres  symptômes,  mais  objectivement  on  ne 
pouvait  noter  aucun  alTaiblis.seinnnt  de  la  motilité,  aucune  alaxie,  la  démarche 
bonne.  Il  y  a  un  syndrome  do  Brown-Séquard  typique, 
pouvait  localiser  la  lésion  dans  la  partie  inférieure  dorsale  et  supérieure 
^Muire  de  la  moelle  à  gauc.he.  En  ce  qui  concerne  la  localisation  extra  ou  intra- 
dullaire,  on  ne  pouvait  faire  que  des  suppositions.  Moi,  personnellement,  je 


/>’.  GOLDFLAM 


croyais  à  une  myélite.  On  a  prescrit  un  traitement  spécifique  malgré  l’absence 
de  tout  symptôme  do  syphilis,  car  la  réaction  de  Wassermann  dans  le  sang, 
faite  ultérieurement,  fut  aussi  négative.  Ce  traitement  n’a  eu  aucune  influence. 
La  maladie  a  eu  une  évolution  bénigne.  Au  début,  il  y  a  eu  quelques  progrès, 
le  malade  accusant  une  sensation  d’engourdissement  dans  les  orteils  gauches. 
Mais  en  général  la  maladie  s’est  arrêtée  dans  son  évolution  et  ensuite  elle  a 
même  régressé,  do  sorte  qu’en  1908-09,  c’est-à-dire  au  bout  de  trois-quatre 
ans,  le  malade  pouvait  être  considéré  comme  guéri. 

Depuis  ce  temps,  jusqu’en  1918,  il  se  considérait  comme  guéri.  Néanmoins, 
on  constate  toujours  un  léger  syndrome  de  Brown-Séquard  (à  droite,  exagération 
des  réflexes  tendineux  et  symptôme  deBabin.ski,  àgauche,  quelques  légers  troubles 
de  sensibilité  à  type  de  dissociation).  Cela  n’entrave  pas  au  malade  la  joie  de  vivre. 
Il  s’est  consolé  de  son  impotence. 

Ce  (|ni  caracléi'ise  ce  cas,  c’est  l’évolution  lente,  interrompue  seulement  par 
quelques  améliorations  insigni liantes,  et  le  type  tout  à  fait,  bénin  de  l’affec¬ 
tion.  lia  maladie  a  débuté  par  des  troubles  sensitifs,  d’abord  subjectifs  (pares¬ 
thésies  thermiques),  et  ce  sont  eux  qui  dominent  encore  actuellement  le  tableau 
clinique.  Même  à  l’apogée  de  la  maladie,  au  bout  de  quelques  années,  les  troubles 
de,  la  motilité  sont  insignifiants,  la  démarche  est  peu  gênée  et  seulement  le  matin, 
mais  jamais  d’une  façon  sérieuse,  de  sorte  que  le  malade  a  toujours  pu  vaquer  à 
ses  occupations. 

J’attire  l’attention  sur  le  même  fait  caractéristique  que  ce  malade,  de  même 
que  le  précédent,  venait  toujours  chez  moi  à  domicile.  Les  troubles  sensitifs 
dans  le  syndrome  de  Brown-Séquard  étaient  peu  marqués  ;  il  n’y  a  jamais  eu 
pçrte  de  sensibilité  thermique  ou  à  la  douleur.  Il  n’y  a  pas  eu  de  symptômes 
radiculaires  sous  forme  de  douleurs  intercostales  ou  interlombaires,  s’étendant 
sqr  un  ou  jilusieurs  territoires  radiculaires,  uni  ou  bilatéraux,  comme  cela  a  lieu 
dans  les  tumeurs.  On  ne  peut  confondre  avec  ces  douleurs  celles  qui  sont  appa¬ 
rues  au  début  de  la  maladie,  car  elles  étaient  épisodiques,  pou  intenses,  diffuses 
et  ont  dis])aru  pour  toujours.  Il  faut  souligner  qu’il  n’y  a  eu  aucune  sensibilité 
de  la  colonne  vertébrale,  même  à  la  palpation  des  vertèbres. 

Les  troubles  urinaires  étaient  également  très  légers  ;  il  n’y  a  eu  ni  rétention, 
ni  incontinence.  I^e  malade  n’a  eu  au  début  qu’une  perte  définitive  de  la  puissance 
virile.  Puis  la  maladie  s’arrête.  Elle  reste  à  son  apogée  pendant  un  an  ;  ensuite  les 
troubles  urinaires  cèdent  pou  à  peu,  de  même  que  les  troubles  intestinaux,  les 
troubles  de  la  motilité,  au  point  que  le  malade  se  considère  comme  guéri  et 
ignore  ses  paresthésies. 

Au  bout  de  neuf  ans  de  cet  état,  pendant  lequel  le  malade  accuse  un  bien- 
être  complet,  à  l’exclusion  de  quelques  plaintes  neurasthéniques  insignifiantes, 
on  peut  constater  objectivement  chez  notre  malade  les  .symptômes  d’une  lésion 
médullaire  :  exagération  du  réflexe  patellaire  gauche,  ainsi  que  du  rédeoce  achilléen, 
à  gauche  s, y  mptôme  de  Babinski  (ce  dernier  devient  de  plus  en  plus  faible  et  s’épuise 
facilement),  quelques  troubles  croisés,  fort  légers,  do  la  sensibilité  à  type  de 
dissociation. 

J’ai  été  frappé  dans  ce  cas  par  l’abduction  du  petit  orteil  en  excitant  la  plante 
du  côté  sensible.  On  ne  peut  nier  l’importance  de  ce  symptôme  ;  il  est  en  quelque 
sorte  analogue  au  symptôme  de  Babinski  et  exprime  une  légère  lé.sion  des  fais¬ 
ceaux  pyramidaux.  A  la  fin  de  la  lésion,  ce  symptôme  a  aussi  disparu.  Du  côté 
moteur,  l’abduction  du  petit  crleil  allait  de  pair  avec  l’extension  du  gros  orteib 
mais  il  est  évident  que  le  faisceau  pyramidal  était  de  ce  côté  plus  atteint. 

J’avais  supposé  jadis  chez  le  malade  une  inflammation  de  la  moelle  localisée 
dans  la  partie  inférieure  dorsale.  Aujourd’hui,  au  bout  de  tant  d’années,  cette 
supposition  demeure  plausible.  L’absence  de  symptômes  radiculaires,  do  douleur 
et  de  sensibilité  de  la  colonne  vertébrale,  tout  cela  s’opposait  à  l’hypothèse 
d’une  lésion  extra-durale.  Les  paresthésies  plaidaient  en  faveur  d’une  lésion  intra¬ 
médullaire. 
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L’évolution  bénigne,  comprenant  plusieurs  années  et  la  guérison  complète, 
prouvent  que  nous  n’avons  pas  affaire  à  une  tumeur.  Mais  cependant,  toutes  ces 
observations  n’ont  qu’una  valeur  relative,  car  les  douleurs  peuvent  faire  défaut 
^ême  dans  les  tumeurs  extra-médullaires  et  une  tumeur  intra-médullaire  peut 
, durer  dix  ans. 


'  Ons.  III.  —  Elle  concerne  un  commerçant  ambulant,  âgé,  au  début  de  la  mala¬ 
de,  de  .31  ans  ;  dans  les  cas  précédents,  nous  avions  affaire  à  des  malades  d’une 
classe  aisée,  tandis  que  le  patient  actuel  appartenait  au  prolétariat,  ne  pouvait 
®  Octroyer  aucun  confort  physique  et  était  obligé  de  braver  toutes  les  intem¬ 
péries.  P]i  malgré  cela,  pendant  treize  ans,  la  maladie  n’a  jamais  donné  lieu  à 
des  symptômes  inquiétants,  le  malade  pouvait  s’adonner  à  l’exercice  pénible  de 
®on  métier  trè.s  fatigant  ;  il  n’a  jamais  été  obligé  de  garder  le  lit.  Je  peux  affirmer 
jioe  le  résultat  de  l’examen,  au  bout  de  onze  ans  et  demi,  était  le  même  qu’à 
première  visite  ;  c’est  le  même  syndrome  de  Brown-Séquard  peu  accentué  ; 
affection  s’est  arrêtée  dans  son  évolution.  De  même  l'anamnèse  ainsi  que  le 
tableau  clinique  rappellent  les  deux  observations  citées  plus  haut.  Le  tableau 
®st  très  monotone.  Et  ici  on  observe  une  évolution  lente  des  symptômes  qui 
débutent  par  des  paresthésies  (engourdissement)  de  la  jambe.  L’affaiblissement 
dd  membre  inférieur  droit,  moindre  du  gauche,  s’y  ajoute  bientôt.  Dès  le 
.  ébut  de  là  maladie,  de  légers  troubles  urinaires  j  le  malade  devient  bientôt 
ttffpuissant  comme  les  précédents.  Cette  phase  de  la  maladie  évolue  probablement 
®d  quelques  mois.  J’ai  commencé  à  observer  le  malade  au  bout  du  quinzième  mois 
de  sa  maladie  et  j’ai  constaté  le  syndrome  de  Brown-Séquard. 

'*’ai  supposé  alors  une  myélite  et  j’étais  en  droit  de  penser  alors,  selon  nos 
cenvictions  ultérieures,  que  nous  nous  trouvions  en  présence  du  début  de  la 
•daladie.  Nous  savions  que  ce  n’était  pas  la  syphilis,  pas  une  affection  delà  colonne 
Vertébrale  ;  la  sclérose  en  plaques  et  la  tumeur  de  la  moelle  nous  semblaient  peu 
probables  ;  nous  attendions  du  temps  un  diagnostic  sûr.  De  même  que  dans 
®a.  autres  cas,  nous  avons  institué  le  traitement  spécifique  sans  aucun  résultat  ; 
®  malade  se  sentait  même,  pendant  ce  traitement,  assez  mal,  .sans  qu’il  y  ait 
des  modifications  objectives. 

Notre  étofnnement  a  été  assez  vif,  lorsqu’au  bout  de  deux  ans,  nous  avons  revu 
®  malade  avec  les  mêmes  symptômes,  l.a  forme  clinique  dont  il  s’agit  actuelle- 
®>it  était  alors  inconnue.  Actuellement,  en  compulsant  nos  notes,  nous  avons 
fitrouvé  ce  malade  et  nous  l’avons  soumis  à  un  nouvel  examen.  Ayant  acquis 
expérience  nouvelle,  nous  ne  nous  étonnons  plus  que  ce  malade  ne  présente 
'^eun  changement.  .Même  plutôt  il  faut  signaler  une  légère  amélioration  :  les 
Pm'esthésies  ont  disparu  totalement,  la  trépidation  épileptoïde  est  très  faible, 
J,  •'•■out  à  gauche  ;  le  symptôme  de  Babinski  à  gauche  a  disparu  et  a  fait  place  à 
l’^J'^^sxie;  les  troubles  des  sphincters  semblent  plus  légers.  Mais  en  général, 
mt  du  malade  est  le  même  qu’il  y  a  huit  ans  et  même  onze  ans  et  demi,  lorsque 
l’avons  examiné  pour  la  première  fois. 

J  l’observation  présente,  nous  avons  affaire  à  deux  phases  de  l’évo- 

'On  ;  dans  la  première  phase  de  la  maladie,  tous  les  symptômes  se  développent 
vite;  au  bout  de  quelques  mois,  ils  atteignent  une  intensité  relative;  la 
^,ase  deuxième,  stationnaire,  dans  laquelle  le  malade  se  trouve  encore  aujour- 
dure  depuis  onze  ans.  On  ne  peut  nier  une  certaine  tendance  à  l’amélioration, 
au  •  ^  malade  se  trouvât  dans  les  pires  conditions  hygiéniques,  soumis 

*  intempéries.  Les  oscillations  dans  l’état  du  malade  sont  moins  accentuées 
çji®  les  cas  précédents  ;  le  malade  met  volontiers  en  cause  les  influences 
®*'^riques  ;  elles  ne  sont  d’ailleurs  pas  plus  intenses  que  dans  n’importé  quelle 

'‘{j®®  maladie. 

(jç  cette  observation,  de  même,  nous  avons  remarqué,  à  côté  du  .symptôme 
(g  "*^*^inski,  l’abduction  du  petit  orteil  :  à  un  certain  moment  de  l’affection, 
'  J’mpiôme  de  Babinski,  plus  faible  du  côté  des  troubles  sensitifs,  affectait  plutôt 
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une  forme  d'abduction  que  d’extension  du  gros  orteil.  Le  réflexe  de  défense,  à 
l’encontre  des  réflexes  cutanés  comme  les  réflexes  abdominaux  et  crémastériens, 
est  plus  accentué  du  côté  des  troubles  moteurs  que  des  troubles  sensitifs;  c’est 
pourquoi  il  est  juste  de  le  considérer  comme  un  réflexe  médullaire.  Dans  ce  cas, 
nous  avons  alors  de  même  une  lésion  de  la  moelle  dans  la  partie  dorsale  infé¬ 
rieure  à  droite,  affectant  avec  prépondérance  le  faisceau  pyramidal.  Je  renvoie 
le  lecteur,  en  ce  qui  concerne  le  diagnostic  différentiel  et  la  nature  do  la  lésion, 
au  chapitre  où  je  fais  l’inspection  de  tout  le  matériel. 

Obs.  IV.  —  •  Il  s’agit  d’un  fonctionnaire  de  banque,  qui  a  30  ans  lorsque  nous 
l’examinons  la  première  fois  en  1906.  C’est  un  cas  très  bénin,  peut-être  le  plus 
de  tous  ceux  qui  ont  été  décrits. 

Les  plaintes  subjectives,  de  même  que  les  symptômes  objectifs,  n’ont  jamais 
été  accentués.  .\u  premier  plan,  nous  avons,  de  môme  que  précédemment,  des 
troubles  subjectifs  et  objectifs  de  la  sensibilité. 

Le  malade  ne  se  plaignait  jamais  de  faiblesse  des  jambes  et  elle  ne  l’a  jamais 
empêché  de  travailler. 

La  maladie  débute  par  des  douleurs  lancinantes  et  des  sensations  de  froid  dans 
la  cuisse  droite.  Le  premier  symptôme  qui  a  déterminé  le  malade  à  consulter 
un  médecin  (il  le  faisait  rarement  et  considérait  sa  maladie  comme  peu  importante), 
était  le  fait  que,  dans  le  bain,  la  jambe  droite  sentait  le  chaud  et  le  froid  autre¬ 
ment  et  plus  mal  que  la  jambe  gaucho.  Nous  avons  d’ailleurs  rencontré  déjà  ceci 
dans  l’observation  précédente  et  Oppenheim  cite  des  faits  semblables.  Les  troubles 
urinaires  étaient  insignifiants,  le  malade  attribuait  aux  fréquentes  pollutions, 
l’affaiblissement  dè  la  puissance  et  la  maladie  dont  il  souffrait  dans  sa  jeunesse. 

Les  o.scillations  dans  l’évolution  de  la  maladie  n’ont  pas  pu  échapper  à  l’at¬ 
tention  du  malade,  très  intelligent.  Au  bout  de  quelques  mois,  il  y  a  eu  une  pé¬ 
riode  d’accalmie  ;  au  bout  d’un  an,  recrudescence  des  principaux  symptômes; 
de  nouveau,  au  bout  do  quelques  mois,  accalmie.  C’est  alors  que  j’ai  vu  le  malade 
pour  la  première  fois.  L’examen  nous  a  révélé  davantage  de  lésions  que  noué 
n’en  attendions  d’après  l’anamnèse,  c’est-à-dire  des  troubles  de  la  sensibilité  et 
des  réflexes.  Les  troubles  de  la  sensibilité  concernent  la  jambe  droite,  le  tronc 
jusqu’à  rrmo))lale.  La  sensibilité  thermique  et  à  la  douleur  était  le  plus  lésée, 
la  sensibilité  tactile  beaucoup  moins.  Le  sens  musculaire  était  intact. 

Le  malade  ne  se  plaignait  pas  de  faiblesse  des  jambes  et  objectivement  tous  le& 
mouvements  étaient  conservés.  On  ne  pouvait  noter  qu’un  fait  :  pendant  la  sta¬ 
tion  debout,  la  moitié  gauche  de  l’abdomen  était  plus  bombée  que  la  droite,  du 
fait  de  l’alfaiblissement  des  muscles  abdominaux  gauches. 

Les  réflexes  présentaient  des  anomalies  propres  aux  états  spastiques.  Le® 
réflexes  patellaires  étaient  exagérés,  le  gauche  plus  que  le  droit  ;  à  gauche,  il  y  ' 
avait  une  légère  tré()idation  épileptoïde  et  le  signe  d’extension  assez  net,  par  contre,  j 
faiblement  accentué  à  droite.  Le  malade  ne  re.ssentail  aucune  fatigue,  aucun  affai"  ■ 
blissement  de  la  jambe  gauch(!  et  on  ne  pouvait  pas  les  constater  objectivement- 
Le  malade  ne  considérait  comme  malade  que  la  jambe  droite,  qui  était  aifeclé®  ' 
de  troubles  sensitifs.  11  était  donc  tout  à  fait  clair  que  nous  étions  en  présence  ] 
d’une  hémiplégie  à  type  de  Brown -Séquard,  que  le  proce.ssns  pathologique  est  loca¬ 
lisé  dans  la  partie  dorsale  moyenne  (absence  de  réflexes  abdominaux,  limites  def 
troubles  sensitifs),  et  qu’il  occupe  la  moitié  gauche  do  la  moelle.  .Noi's  ne  pouvions  , 
pas  nous  exi)liquer  alors  de  quel  genre  de  lésion  il  s’agi.s.-'.ait  et  si  la  lésion  était 
extra  o.i  'ntra-médullaire. 

L’afl'(s-,l ion  médullaire  ne  s’est  pas  développée,  au  c.ontraire  elle  a  régressé-  ' 
Au  bout  de  deux  ans,  les  troubles  urinaires  et  intestinaux  ont  disjraru,  les  aiitre®^  i 
ont  été  ti'és  améliorés.  Le  malade  se  considère  comme  guéri  depuis  plus  de  di^'  \ 
ans;  il  est  capable  d’accomplir  son  travail,  il  ignore  tous  les  autres  petits  Iroubl®* 
qui  ne  le  gênent  pas.  D’ailleurs,  ceux-ci  ne  concernent  (|uo  les  troubles  do  la  seà' 
sibili té,  comme  di.-puis  douzQ  ans,  c’est-à-dire  des  paresthésies  dans  la  cuisse  droit®' 
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parfois  dans  la  région  lombaire.  Dans  le  bain,  la  jambe  droite  sent  moins  la  chaleur 
l’eau  que  la  jambe  gauche. 

l.i’examen  objectif  donne  les  mêmes  résultats  qu’il  y  a  onze  ans  et  demi  ;  nous 
retrouvons  la  même  dissociation  de  la  sensibilité  sur  la  jambe  droite,  actuellement 
Woins  marquée  et  localisée  au  pied  et  à  la  jambe  droits.  Les  réflexes  tendineux 
®ont  exagérés,  à  gauche  plus  qu’à  droite,  le  signe  d’extension  positif  à  gauche, 

“  droite  à  peine  marqué.  Malgré  le  retour  de  la  sensibilité  sur  l’abdomen,  les 
réflexes  abdominaux  sont  absents  ;  par  contre,  les  réflexes  crémastériens  sontréap- 
Perus.  La  moitié  gauche  de  l’abdomen  est,  de  même  que  jadis,  plus  bombée  que 
•a  droite. 

Les  membres  supérieurs,  les  nerfs  crâniens  ne  présentent  aucune  anomalie. 

Le  patient  est  donc  guéri,  et  le  fait  qu’on  trouve  chez  lui  quelques  symptômes 
pathologiques  n’y  change  rien.  L’affection  médullaire  n’a  aucune  tendance  à  pro- 
Kresser,  c’esi  le  contraire  plutôt  ;  elle  est  constituée  par  des  cicatrices,  des  synéchies, 
soit  dans  les  méninges,  soit  dans  la  substance  de  la  moelle  (peut-être  même  dégé¬ 
nérescence  secondaire)  qui  donnent  lieu  aux  symptômes  cités  plus  haut.  Lorsque 
nous  examinons  de  près  L’histoire  de  ce  malade,  nous  arrivons  à  la  conclusion  que 
nous  sommes  en  présence  d’une  affection  intra-médullaire.  Le  malade  n’a  jamais 
ou  de  douleurs  radiculaires,  ni  de  raideur  ou  de  sensibilité  de  la  colonne  vertébrale 
6t  rien  n’indique  que  les  méninges  soient  affectées.  C’est  probablement  un  pro- 
oessus  myéilitique  bénin,  localisé  dans  la  partie  dorsale  moyenne  à  gauche  et  com¬ 
prenant  un  territoire  fort  précis.  (Myelitis  hemilateralis  dorsalis  circurnscripta). 

La  syphilis  peut  être  exclue.  Rien  ne  l’indiquait  et  toute  l’évolution  parlait 
oontre.  Il  n’y  a  pas  eu  de  ces  subites  aggravations  propres  à  la  syphilis  de  la  moelle  : 
pue  période  de  rémi.ssion  de  dix  ans,  pendant  laquelle  le  traitement  n’a  pas  été 
'Ustitué  est  extrêmement  rare,  et  pendant  treize  ans  il  n’y  a  eu  aucun  symptôme 
O'  du  côté  des  pupilles,  ni  des  nerfs  crâniens. 

Qu’est-ce  qui  a  contribué  à  cette  guérison  si  remarquable?  L’opération  la  mieux 
èussie  n’aurait  pas  pu  donner  de  meilleurs  résultats.  Le  traitement  antisyphi- 
'Lque  n’a  pas  été  institué,  on  n’a  pas  donné  au  malade  d’arsenic.  Le  malade 
attribue  sa  guérison  à  un  train  de  vie  tranquille,  normal,  aux  fortifiants,  aux 
•^uins.  La  guérison  est  donc  survenue  spontanément.  La  cause  de  la  maladie 
®st  obscure.  Nous  ne  pouvons  admettre  l’hypothèse  des  pollutions,  à  laquelle 
*^*'uit  le  malade,  car  nous  aurions  vu  des  cas  pareils  beaucoup  plus  fréquemment 
cela  n’a  lieu. 

Obs.  V.  —  Il  s'agit  d’un  homme  âgé.  le  21  janvier  1914  (jour  du  pi'emie.r 
®Xamen),  de  51  ans,  administrateur  d’une  maison,  non  atteint  de  syphilis  (la 
action  de  Wassermann  dans  le  sang  négative);  toute  autre  cause  peut  égale- 
•nent  être  mise  en  doute.  Pendant  huit-neuf  mois,  se  développe  chez  lui,  progres- 
^"'ement,  un  affaiblissement  de  la  jambe  gauche.  11  ne  soiilfrait  ni  de  douleurs, 
de  paresthésies,  si  l’on  peut  exclure  ses  douleurs  irradiantes  dans  la  partie 
oite  de  l’abdomen  que  le  médecin  traitant  considérait  comme  des  coliques 
Patiques.  Il  faut  l’admettre  d’autant  moins,  que  tous  les  symptômes  hépatiques 
j^.anquaient,  il  n’y  aeu  ni  jaunis.se.  ni  hépatomégalie  ;  on  ne  palpait  pas  la  vésicule 
;  ces  organes  n’étaient  pas  sensibles  à  la  pression.  Cos  douleurs,  d’ailleurs, 
Paient  pas  intenses  et  depuis  ce  temps  ne  se  sont  pas  répélées. 

P  ^  ^  a’^^amen  (neuf  mois  après  le  début  de  la  maladie),  on  c.onstale  une  parésie 
réfi  de  la  jambe  droite  avec  phénomènes  spastiques  (exagération  des 

dr  patellaires  et  achilléens,  trépidation  épileptoïde  et  signe  d’extension  à 

faihr  '’'^d(îxo  abdominal  droit  supérieur  est  plus  faible  (]ue  le  gauc.he.  L’af- 
leu  **^®'’^ant  do  la  sensibilité  de  tous  les  genres,  surtout  de  la  sensibilité  à  la  dou- 
’’  a*'  Ihermique,  a  atteint  la  jambe  gauidie  et  s’est  difl'usé  en  haut  jusqu’à  la 
Pas  Lombilic.  Le  sens  musculaire  était  conservé  partout.  Pour  le  moment, 

de  troubles  urinaires,  constipation.  Par  conséquent,  nous  somm('s  en  présence 
syndrome  de  Brown-Séquard.  Le  traitement  antisyphilitique  institué  n’a 
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donné  aucune  amélioration;  au  contraire,  la  parésie  s’est  accentuée,  la  démarche 
est  devenue  plus  difficile,  mais  pas  à  ce  point  que  le  malade  fût  obligé  de  garder 
le  lit;  dest  roubles  urinaires,  sous  forme  de  fréquentes  envies,  et  l’impuissance  sont 
survenus  ;  le  malade  a  commencé  à  souffrir  de  douleurs  entre  les  omoplates,  avec 
engourdissement  du  membre  supérieur  droit. 

,  Le  malade,  qui  séjournait  dans  une  grande  ville  l’étranger,  devait  être  soumis 
à  une  opération,  mais  on  a  préféré  temporiser  et  on  a  institué  une  cure  à  l’énésol. 
Le  résultat  tût  stupéfiant  :  retour  total  des  fonctions  des  membres  inférieurs, 
de  la  puissance  et  disparition  durable  des  troubles  de  la  vessie  et  des  intestins. 
Depuis  ce  temps,  plus  de  quatre  ans  et  demi  se  sont  écoulés.  L’état  de  santé 
du  malade  était  en  général  très  satisfaisant  ;  il  était  capable  de  travailler  quoique 
en  prenant  certaines  précautions,  ce  qui  différencie  ce  cas  des  autres.  De  temps  en 
temps,  en  général  plusieurs  fois  par  an,  il  y  a  des  aggravations,  attribuées  aux 
émotions  psychiques,  qu’on  pourrait  presque  qualifier  de  rechutes  :  le  malade 
ressent  alors  de  la  faiblesse  du  membre  inférieur  droit,  la  démarche  devient  pénible, 
l’impuissance  s’accuse.  L’all'aibli.ssement  s’accroît  pendant  quelques  semaines,  sans 
jamais  toutefois  atteindre  le  degré  initial,  et  cède  sous  l’influence  du  repos  et  des 
injections  d’éné.sol,  de  sorte  que  le  malade  peut  de  nouveau  vaquer  à  ses  occu¬ 
pations  habituelles.  L’examen,  entrepris  au  moment  d’une  accalmie,  dénote 
(après  quatre  ans  de  maladie)  les  symptômes  d’une  lésion  médullaire,  c’est-à-dire 
un  syndrome  de  Brown-Séquard  peu  accusé. 

11  n’y  a  pas  à  proprement  parler  parésie  de  la  jambe  droite,  seulement  les 
réflexes  sont  exagérés  ;  on  constate  des  troubles  de  la  sensibilité  à  gauche  qui 
n’atteignent  que  la  région  inguinale,  en  arrière  de  la  ligne  fessière. 

La  dernière  lettre  reçue  du  malade,  le  27  octobre  1918,  contient  ce  qui  suit  : 

«  L’état  de  rna  santé  est  stationnaire,  je  suis  en  état  de  vaquer  à  mon  travail, 
qui  exige  beaucoup  de  marche.  Dès  que  je  ressens  des  brûlures,  surtout  dans  la 
jambe  gauche,  je  prends  des  injections  d’énésol  et  cela  me  fait  du  bien.  »  Ce  qui 
différencie  ce  cas  comme  les  autres,  c’est  que  la  parésie  ne  s’est  jamais  accentuée 
jusqu’à  devenir  une  paralysie  totale,  même  à  l’apogée  do  l’affection,  environ 
neuf  mois  après  le  début,  et  que  les  troubles  urinaires  et  intestinaux  étaient  très 
insignifiants  ;  il  n’y  avait  que  des  envies  constantes  d’uriner  et  une  constipation 
opiniâire,  ainsi  qu’une  impuissance  totale.  Les  troubles  de  la  sensibilité  étaient 
très  légers,  il  n’y  a  jamais  eu  d’anesthésie,  seulement  hypoalgésie  thermique  et 
à  la  douleur.  Il  a  semblé  aussi  que  la  limite  supérieure  des  troubles  sensitifs  soit 
devenue  plus  basse  au  bout  de  quelques  semaines.  Le  malade  ne  ressentait  que 
quelques  vagues  douleurs  entre  les  omoplates  et  dans  la  région  lombaire.  Peut- 
être  qu’il  y  a  eu,  au  début  de  la  maladie,  des  douleurs  intercostales,  mais  cela 
n’est  pas  sûr. 

Mais  ce  qui  est  le  plus  curieux,  c’est  qu’après  une  phase  de  maladie  de  durée  de 
neuf  mois,  il  y  a  eu  régression  des  symptômes  et  retour  total  de  certaines  fonctions. 
Nous  no  pensons  pas  qu’il  soit  possible  d’attribuer  cette  guérison  à  l’énésol,  oU 
plutôt  à  son  principe  actif  :  le  mercure,  car  l’onguent  mercuriel  n’avait  donné,  quel¬ 
ques  semaines  auparavant,  aucun  résultat.  Il  est  difficile  d’admettre  l’influence 
de  l’arsenic  et  cependant  il  faut  attirer  l’attention  sur  le  fait  que  l’arsenic  a 
été  prescrit  dans  quelques  cas  à  évolution  bénigne  de  Bôttiger. 

D’après  les  troubles  de  la  réflectivité  et  de  la  sensibilité,  nous  sommes  en  présence 
d’une  lésion  médullaire  sur  une  hauteur  située  entre  les  V“- XI»  segments  dorsau* 
du  côté  droit.  Dans  un  cas  pareil,  on  pense  d’abord  à  une  tumeur  médullaire  (resp-  ^ 
mmingitis  serosa  circurnscripta).  Mais  déjà  en  ce  temps,  j’admettais  la  po.ssibilit^ 
de  la  forme  ici  décrite. 

Cependant,  il  faut  avouer  qu’après  l’échec  subi  avec  le  traitement  mercuriel» 
je  m’inclinais  vers  une  intervention  chirurgicale.  On  en  a  parlé  aussi  ultérieurement» 
mais  en  l'emettant  l’opération  pour  es.sayer  de  l’énésol,  fort  à  propos,  comme  oh 
l’a  vu.  Nous  verrons  plus  loin  pourquoi  il  semble  le  plus  probable  que  nous  soyoû* 
en  présence  d’uhe  lésion  inlra-médullaire  et  quelle  est  cette  lésion  qui  régresse 
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ne  laissant  comme  séquelles  que  quelques  symptômes  cliniques,  comme  le 
signe  d’extension,  l’exagération  des  réflexes,  et  s’exaspère  de  temps  en  temps, 
sans  jamais  atteindre  cependant  son  intensité  initiale. 

Il  est  clair  que  ces  cinq  cas  réunis  constituent  un  groupe,  non  pas  parce 
qu’ils  reproduisent  tous  le  syndrome  de  Brown-Séquard,  mais  parce  qu’ils 
Ont  un  cach'et  spécial.  Tous  ces  cas  concernent  des  hommes  mûrs,  entre 
la  trentième  et  la  cinquantième  année  (au  début  de  la  maladie  les  malades 
étaient  âgés  de  29,  30,  38,  47  et  50  ans).  La  syphilis  n’entre  pas  en  jeu 
le.  tableau  clinique  ne  rappelle  pas  la  myélite  syphilitique.  Pas  de  prédis¬ 
position  à  la  tuberculose,  les  vertèbres  sont  saines  (contrôlé  aux  rayons  X). 

u’y  a  eu  aucune  infection  ou  intoxication,  en  particulier  pas  d’alcoo¬ 
lisme,  ni  de  maladie  du  sang  ou  d’anémie.  La  plupart  des  malades  étaient 
robustes,  aux  muscles  bien  développés.  L’étiologie  était  obscure.  Un  des 
Oialades  évoquait  de  fréquentes  pollutions,  un  autre  des  soucis  moraux  et 
la  fatigue  physique.  Que  tous  mes  malades  appartiennent  à  la  race  juive, 
®  est  peut-être  une  coïncidence,  due  au  recrutement  spécial  de  mes  malades, 
®aais  il  est  curieux  de  noter  que  les  malades  d’Oppenheim  étaient  aussi 
*^08  Juifs  (russes). 

Le  tableau  clinique  est  monotone  :  un  syndrome  de  Brown-Séquard  peu 
accentué,  sans  caractère  particulier.  Le  début  insidieux,  de  sorte  que  les 
«lalades  au  début  ne  s’adressent  point  au  médecin  ou  sont  considérés 
comme  des  neurasthéniques.  L’affection  commence  par  des  paresthésies, 
Surtout  thermiques  dans  une  jambe,  plus  rarement  dans  une  moitié  de 
^  ubdomen.  Parmi  cinq  malades,  deux  faisaient  remarquer  qu’ils  ressen- 
l'Uient  dans  le  bain  la  chaleur  de  l’eau  dans  une  jambe  moins  nettement 
qu  avec  l’autre.  Le  début  par  des  douleurs  dans  ces  régions  est  plus  rare* 
et  les  douleurs  même  alors  ne  sont  pas  intenses,  opiniâtres,  ne  se  bornent 
Pés  à  un  ou  plusieurs  territoires  radiculaires,  mais  diffusent,  par  exemple, 
uuus  toute  une  moitié  du  ventre. 

Elles  sont  d’ailleurs  passagères  et  disparaissent  bientôt.  Les  douleurs  de 
^  colonne  vertébrale  sont  peu  intenses.  La  sensibilité  à  la  pression  des 
Apophyses  épineuses  se  rencontre  rarement.  Il  n’y  a  pas  d’immobilité  de  la 
colonne  vertébrale,  ni  une  gibbosité  quelconque.  Un  des  symptômes  les 
plus  précoces,  se  rencontrant  dans  toutes  les  observations,  était  l’affai- 
icsement  de  la  puissance  génésique,  jusqu’à  la  perte  totale.  C’est  ce 
symptôme  qui  amène  parfois  le  patient  chez  le  médecin. 

Les  troubles  urinaires  sont  habituels  et  précoces.  Le  plus  souvent  il  y  a 
ténesme  vésical,  plus  rarement  un  certain  degré  d’incontinence,  qui  se 
'“Cbcontre  de  préférence  la  nuit. 

^  -'ans  mes  cas,  il  r ’y  a  eu  jamais  de  troubles  graves,  on  n’a  pas  eu  recours 
a  cathétérisation, .  et  il  n’y  a  pas  eu  de  conséquences'  d’incontinence, 
l’inflammation  de  le.  vessie.  Les  troubles  de  la  défécation  sont  rares. 
Plus  souvent  ils  se  manifestent  par  la  constipation,  parfois  seulement  il 
é  léger  affaiblissement  du  sphincter. 

^  général,  on  n’a  pas  l’occasion  d’observer  le  malade  dès  le  début  de  la 

bIoJ:  ’  ^  .  ..  ... 


«ttaladie, 


ou  l’on  ajoute  trop  peu  de  foi  à  ses  sensations  subjectives,  de 
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sorte  que  l’on  connaît  mal  le  mode  d’apparition  des  symptômes  et,  en  par¬ 
ticulier,  on  sait  mal  quand  apparaît  le  syndrome  de  Brown-Séquard  déjà 
tout  constitué.  Il  semble  que  l’affaiblissement  des  jambes,  de  l’une,  surtout, 
ne  se  rencontre  qu’au  bout  de  plusieurs  mois.  Le  malade  se  fatigue  plus 
en  marchant,  mais  ce  n’est  qu’une  gêne  de  la  démarche,  qui  ne  l’empêche 
pas  do  travailler.  Parfois,  comme  dans  le  cas  L...,  il  n’y  a  aucune  plainte 
à  propos  de  l’affaiblissement  des  jambes.  Parfois  on  a  l’impression  que  les 
troubles  sensitifs  concordent  avec  les  troubles  de  la  motilité. 

Lorsqu’on  examine  le  malade  dans  cotte  période,  c’est-à-dire  au  bout 
de  quelques  mois,  on  est  frappé  par  la  constatation  des  phénomènes  du 
Brown-Séquard.  Sur  la  jambe  atteinte  de  troubles  sensitifs,  nous  consta¬ 
tons  une  dissociation  de  la  sensibilité,  c’est-à-dire  uno  hypoalgésie  thermique 
et  à  la  douleur  ;  la  sensibilité  tactile  et  le  sens  musculaire  sont  intacts.  Les 
troubles  de  la  sensibilité  diffusent  plus  ou  moins  sur  le  tronc.  La  jambe 
opposée,  surtout  les  segments  périphériques,  sont  frappés  de  paralysie. 

Quoique  les  troubles  sensitifs  et  moteurs  soient  assez  faibles  pour  qu’on 
puisse  ne  pas  les  remarquer  à  un  premier  examen  rapide,  cependant  il  semble 
que  les  premiers  sont  plus  accentués  que  la  parésie.  Mais  néanmoins,  il  n’y 
a  jamais  d’analgésie  et  de  troubles  du  sens  musculaire.  Il  n’y  a  non  plus 
jamais  de  zone  d’hyperesthésie  sur  le  tronc. 

Les  troubles  de  la  réflectivité  sont  marqués,  comme  l’exagération  des 
réflexes  tendineux  jusqu’à  la  trépidation  épileptoïde  du  côté  parétique  ; 
de  ce  côté,  le  réflexe  patellaire  est  plus  fort  que  de  l’autre  et  ce  n’est  que 
de  ce  côté  qu’on  observe  le  signe  de  l’extension.  En  excitant  la  plante  du 
côté  des  troubles  sensitifs,  on  constate  le  plus  souvent  l’abduction  des 
quatre  orteils,  surtout  du  petit,  avec  immobilité  du  gros  orteil.  Les  réflexes 
abdominaux  sont  soit  absents,  soit  inégaux,  c’est-à-dire  du  côté  paré¬ 
tique  soit  affaiblis,  soit  éteints,  soit  tous  les  trois,  soit  seulement  l’un  d’eux; 
symptôme,  comme  l’on  sait,  de  haute  valeur. 

Nous  avons  expliqué  de  la  même  façon  par  un  affaiblissement  de  la 
musculature  abdominale,  le  fait  curieux  qu’une  partie  de  l’abdomen  paraît 
plus  bombée  que  l’autre.  i 

Dans  la  phase  de  la  maladie  qui  comprend  la  progression  lente,  nous  \ 
retrouvons  déjà  des  rémissions,  mais  pas  de  ces  rémissions -légères,  passa-  ’ 
gères,  propres  à  toutes  les  maladies.  j 

Ici,  elles  durent  très  longtemps,  de  sorte  que  l’on  croit  que  la  maladie  | 
a  tendance  à  régresser.  Mais  à  l’examen  objectif,  nous  ne  pouvons  conS-  j 
tater  que  rarement  l’amélioration  sous  forme  du  retour  partiel  de  la  sen-  \ 
bilité,  qui  peut  s’effectuer  en  quelques  jours.  Sur  cinq  cas  on  n’a  pas  noté  ; 
de  rémissions  dans  un  seul.  Mais  en  général,  dans  cette  phase  de  la  maladiCi  \ 
la  lésion  progresse,  malgré  les  rémissions.  La  maladie,  pour  être  définitive¬ 
ment  constituée,  exige  parfois  des  mois  et  des  années.  Dans  quelques  rares 
cas,  elle  atteint  son  apogée  en  quelques  mois.  D’ailleurs,  à  l’apogée,  le® 
symptômes  atteignent  une  intensité  très  relative.  La  lésion  ne  détermine  . 
pas  de  paralysies,  les  malades  peuvent  mener  leur  train  de  vie  habituel-  \ 
Tous  mes  malades  venaient  chez  moi.  Dans  cette  période  les  paresthésie*  j 
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thermiques  dominent  de  môme.  A  l’examen  objectif,  on  ne  trouve  aucun 
changement  en  ce  qui  concerne  les  réflexes,  ainsi  que  l’hypoalgésie  et  la 
thermohypoesthésie. 

Survient  alors  une  phase  stationnaire,  pendant  laquelle  les  symptômes 
gardent  l’intensité  acquise  et  qui  péut  durer  des  mois  et  des  années  (le 
cas  III  semble  être  au  bout  de  treize  ans  dans  cette  phase).  Nous  y  retrou¬ 
vons  aussi  des  oscillations.  Parfois,  comme  dans  l’observation  IV,  eette 
phase  semble  manquer  ou  elle  est  de  très  courte  durée.  On  a  l’impression 
flue  la  maladie  passe  directement  de  la  période  de  progression  à  la  période 
de  régression,  dont  nous  allons  parler  maintenant. 

Il  y  a  dans  toutes  les  observations  une  régression  de  symptômes,  par- 
lois  interrompue  par  des  rechutes,  qui  dure  des  mois  et  même  des  années. 
Certains  symptômes  disparaissent  complètement,  comme  les  troubles 
orinaires,  ceux  de  la  défécation  ;  d’autres  se  réduisent  au  minimum,  comme 
l’impotence  motrice,  de  sorte  que  les  malades  ne  s’en  aperçoivent  presque 
Pos.  Les  sensations  subjectives,  comme  les  paresthésies,  sont  beaucoup 
moins  marquées.  Seulement  l’impuissance  persiste  dans  la  plupart  des  cas. 
C*ans  cette  phase,  le  malade  se  sent  guéri  ;  il  s’est  habitué  aux  petits  troubles 
flo’il  ressent  et  a  cessé  de  se  soigner.  Lorsqu’on  a  l’occasion  de  l’examiner  au 
l^out  de  quelques  années  (une  fois  au  bout  de  douze  ans),  on  est  stupéfait 
de  retrouver  le  même  tableau  clinique  qu’au  début  en  ce  qui  concerne  la 
dissociation  de  la  sensibilité,  les  phénomènes  spastiques,  mais  un  peu 
atténué  ;  les  anomalies  des  réflexes  abdominaux  et  la  parésie  des  muscles 
^dominaux  peuvent  persister. 

L’amélioration  semble  persistante  :  j’ai  pu  l’observer  au  bout  de  onze, 
Ifeize  (2  cas)  et  quinze  ans.  Nous  n’avons  pas  le  droit  de  ne  pas  la  consi¬ 
dérer  comme  définitive.  Nous  pouvons  parler  de  gnérison  lorsque  le  malade, 
*8norant  quelques  légers  troubles,  vaque  à  ses  occupations.  Quelques  symp¬ 
tômes  cliniques  bénins,  comme  les  réflexes  spastiques,  peuvent  persister. 
Lela  ne  change  nullement  la  question.  Nous  disons  de  môme  que  le  malade 
tuberculeux  est  guéri,  même  s’il  y  a  persistance  d’une  respiration  rugueuse 
Uu  sommet,  si  tous  les  autres  symptômes  font  défaut  et  si  le  malade  a  récu¬ 
péré  son  bien-être  habituel. 

Les  rémissions  sont,  ainsi  qu’Oppenheim  le  souligne,  le  trait  caractéris¬ 
tique  de  ce  syndrome  de  Brown-Séquard.  Elles  se  rencontrent  dans  toutes 
phases  de  la  maladie  :  au  début,  les  périodes  d’amélioration  font  croire 
^  Une  guérison  définitive  ;  dans  la  phase  de  régression  on  est  porté  à  penser 
^  une  rechute,  jusqu’à  ce  qu’on  fasse  la  remarque  que  ces  rémissions  et 
Oscillations  constituent  le  caractère  de  l’affection.  Elles  diffèrent  en  ceci 
os  oscillations  dans  d’autres  maladies,  qu’elles  sont  plus  intenses  et 
Urent  des  semaines.  Nous  les  observons  le  plus  nettement  dans  le  cas  V 
OUs  la  période  de  régression,  dans  laquelle  le  malade  semble  encore  se 
trouver. 

y  a  de  vraies  rechutes  :  au  milieu  d’une  santé  presque  bonne,  se 

'’cloppe  au  cours  de  quelques  semaines  une  exacerbation  de  tous  les 
•yuiptômes,  surtout  dans  le  domaine  de  la  motilité,  qui  fait  penser  à 
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l’apogée  de  la  maladie.  Même  l’impuissance,  dont  un  seul  malade  arriva 
à  se  débarrasser,  s’institue  de  nouveau  pendant  une  telle  rechute  qui  dure 
quelques  semaines  et  cède  au  traitement  par  l’énésol.  Ces  rechutes  se  renou¬ 
vellent  plusieurs  fois  par  an,  —  une  fois  toute  une  année  s’est  passée 
tranquillement,  —  soi-disant  sous  l’influence  de  surmenage  ou  soucis,  et  à 
proprement  parler  sans  cause  appréciable.  Les  rémissions  sont  signalées 
dans  la  plupart  des  observations,  de  la  même  façon  que  dans  les  miennes, 
mais  elles  ne  sont  pas  toujours  aussi  nettes  que  dans  les  cas  V  et  III. 

En  résumé,  nous  dirons  que  ce  qui  constitue  le  trait  caractéristique 
de  ce  syndrome  de  Brown-Séquard,  c’est  le  développement  lent,  insidieux 
des  symptômes,  sans  cause  apparente,  chez  des  hommes  d’âge  moyen. 
Même  à  l’apogée  de  la  maladie,  les  symptômes  sont  peu  accentués,  mais 
l’examen  clinique  dénote  plus  de  symptômes  que  l’on  ne  serait  porté  à 
le  supposer  d’après  les  troubles  fonctionnels,  c’est-à-dire  des  symptômes 
nets,  quoique  faibles,  d’hémiparésie  à  type  spinal. 

Il  n’y  a  jamais  do  phénomènes  du  côté  des  membres  supérieurs  ni  des 
nerfs  crâniens.  La  deuxième  phase,  la  phase  stationnaire,  dure  des  mois, 
même  des  années.  Ensuite  survient  une  phase  de  régression  qui  peut  durer 
également  des  années.  Dans  toutes  ces  phases,  on  observe  une  recrudescence 
dans  les  symptômes.  Après  un  traitement  banal,  non  spécifique,  il  y  a 
guérison,  dans  le  sens  propre  do  ce  mot.  Les  troubles  persistants  sont  insi¬ 
gnifiants  et  ne  gênent  pas  le  malade.  Et  cependant,  au  bout  de  plusieurs 
années,  on  retrouve  le  même  syndrome  de  Brown-Séquard,  quehfue  peu 
affaibli.  La  guérison  est  durable. 

Une  grande  ressemblance  de  mes  cas  avec  ceux  d’Oppenheim  et  Bœttiger 
est  incontestable.  Mes  cas  étaient  encore  plus  bénins,  surtout  au  point  de 
vue  des  troubles  de  la  motilité,  qui  étaient  très  peu  marqués  et  dans  le  V®  cas 
même  pas  perçus  par  le  malade.  Les  autres  symptômes,  comme  les  troubles  ^ 
urinaires  et  de  défécation,  étaient  très  légers.  L’évolution  était  dans  mes  cas 
plus  lente,  elle  durait  pour  la  plupart  des  dizaines  d’années.  J’ai  eu  l’occa-  ,  ï 
sion  d’observer  un  malade  pendant  dix-sept  ans.  La  plus  longue  observa-  ' 
tion  de  Bœttiger  no  comprend  que  dix  ans. 

Il  n’y  a  aucun  doute  que  nous  nous  trouvions  en  présence  d’une  forme 
particulière  du  syndronie  de  Brown-Séquard  ayant  échappé,  comme  dit 
üppenheim,  à  l’attention  des  neurologistes.  Fait  d’autant  plus  curieux  que  - 
ces  cas  ne  sont  nullement  rares.  Le  travail  d’Opponhoim  se  base  sur  plusieurs 
observations,  mes  5  observations  n’épuisent  pas  tout  mon  matériel  ;  je  n’ai 
cité  que  celles  où  la  durée  était  d’au  moins  quatre  ans.  La  fréquence  mé 
semble  plus  grande  que  dos  tumeurs  do  la  moelle  et  nous  devons  lui  accorder  ; 
plus  d’attention.  Elle  se  distingue  des  autres  affections  médullaires  par  son  ^ 
évolution,  le  pou  d’intensité  des  symptômes,  et  le  pronostic  bénin  malgré  ’ 
un  traitement  banal.  Le  diagnostic  pourra  être  posé  dans  beaucoup  de  cas, 
si  l’on  fait  attention  à  certaines  circonstances.  Dans  tous  les  cas  il  ne  faut 
pas  oublier  cette  forme  du  syndrome  de  Brown-Séquard,  qui  diffère  tant  des 
autres  affections  médullaires,  surtout  au  point  do  vue  pronostic,  lorsque' 
nous  poserons  le  diagnostic  différentiel  des  tumeurs  médullaires  où  il  faut  | 
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se  décider  à  une  intervention  chirurgicale.  On  se  guidera  sur  les  symp¬ 
tômes  suivants  :  le  début  insidieux,  l’évolution  lente,  chronique,  la  préponr 
dérance  des  paresthésies,  surtout  thermiques  dans  une  jambe,  plus  rarement 
dans  le  tronc,  le  manque  d’intensité  de  la  douleur,  l’absence  de  douleurs 
radiculaires,  la  faible  tendance  à  la  progression,  car  les  symptômes  peuvent 
rester  pendant  des  années  de  la  même  intensité  ;  d’autre  part,  une  certaine 
dissociation  entre  les  troubles  subjectifs  insignifiants  et  les  données  d’un 
examen  objectif  qui  fait  constater  une  lésion  médullaire  localisée  dans  la 
partie  dorsale  de  la  moelle,  à  type  de  Brown-Séquard  ;  et  enfin  les  rémissions 
citées  plus  haut.  Il  est  aisé  de  comprendre  que,  plus  la  maladie  dure,  plus 
elle  est  facile  à  diagnostiquer  grâce  aux  éléments  caractéristiques  qui 
dominent,  comme  le  manque  d’accroissement  des  phénomènes,  surtout 
moteurs,  pendant  des  années,  le  caractère  bénin  de  l’affection  et  la  tendance 
à  la  guérison. 

Pendant  le  diagnostic  différentiel,  il  faudra  avoir  en  vue  en  premier  lieu 
Ja  syphilis  de  la  moelle,  et  surtout  les  cas  où  la  lésion  se  localise  dans  la 
partie  dorsale  de  la  moelle  (gomme)  et  se  traduit  par  un  syndrome  de  Brown- 
Séquard.  L’anamnèse  n’a  jamais  rien  donné  et  le  sérodiagnostic  (dans  les 
cas  d’Oppenheim,  on  analysait  non  seulement  le  sang,  mais  le  liquide 
céphalo-rachidien)  a  donné  toujours  des  résultats  négatifs.  L’évolution 
ne  concorde  pas  avec  la  syphilis  médullaire,  dans  laquelle  la  lésion  progresse 
^brusquement  par  sauts  et  au  cours  de  laquelle,  au  bout  de  quelques  mois, 
les  troubles,  spécialement  moteurs,  acquièrent  une  grande  intensité.  Dans  la 
Syphilis  de  la  moelle,  le  syndrome  de  Brown-Séquard  est  rare,  et  il  ne  dure 
jamais  sous  une  forme  aussi  pure  pendant  des  dizaines  d’années  ;  il  n’est 
•îu’un  épisode  de  durée  plus  ou  moins  longue  qui  s’efface  bientôt  pour 
prendre  la  forme  d’une  myélite  transverse.  Le  traitement  spécifique  peut 
donner  là-bas  de  bons  résultats,  ici  il  est  sans  effet.  La  syphilis  médullaire, 
aon  traitée,  est  presque  toujours  fatale  ;  tôt  ou  tard,  il  y  a  paralysie  com¬ 
plète,  sans  exclure  la  vessie,  les  cystites  et  les  eschares  qui  on  résultent. 
Ici,  par  contre,  la  bénignité  de  l’affection  et  la  tendance  à  la  guérison  sont 
frappantes. 

La  syphilis  de  la  moello.se  rencontre  rarement  isolée,  le  plus  souvent  le 
cerveau  participe,  ou  du  moins  il  y  a  des  symptômes  pupillaires.  Dans  la 
moelle  même,  la  lésion  est  rarement  localisée  à  un  foyer  ;  au  contraire, 
fl  y  a  plusieurs  foyers  diffus  dans  de  multiples  régions  de  la  moelle 
lOppenheim).  Par  contre,  nous  voyons  qu’ici  les  membres  supérieurs  et  le 
Cerveau  sont  intacts  et  la  lésion  est  localisée  uniquement  dans  la  partie 
dorsale  de  la  moelle. 

Comme  il  a  été  signalé  plus  haut,  la  sclérose  en  plaques  affecte  parfois 
'boe  forme  de  Brown-Séquard  ;  il  faut  le  souligner  d’autant  plus  que  cette 
**boladie  a  des  rémissions  qui  peuvent  simuler  parfois  la  guérison.  Mais  le 
diagnostic  différentiel  ne  présentera  pas  de  difficultés  en  dépit  de  cela, 
f^armi  la  «  richesse  de  formes  »  de  la  sclérose  en  plaques,  —  cette  forme  est 

plus  rares  et  si  elle  se  rencontre  à  l’état  pur  ce  n’est  que  pour  une 
durée  très  courte,  —  le  plus  souvent  il  y  a  déjà  des  symptômes  du  côté 
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des  membres  inférieurs  et  des  yeux,  ou  bien  il  y  a  des  signes  qui  prouvent 
que  la  lésion  diffuse.  «  La  sclérose  en  plaques,  dit  Oppenboim,  ne  passe 
pas  sa  vie  à  former  un  seul  foyer  à  une  hauteur  déterminée  de  la  moelle.  » 
Ce  qui  constitue  le  plus  de  difficultés  et  engage  le  plus  notre  responsa¬ 
bilité,  c’est  le  diagnostic  différentiel  avec  la  tumeur  médullaire.  En  effet, 
cotte  forme  a  été  le  plus  souvent  confondue  avec  la  tumeur  et  Oppenheim 
signale  que  ses  malades  lui  ont  été  adressés  pour  qu’il  décide  si  une  opé¬ 
ration  s’imposait.  11  dit  qu’il  ne  pouvait  pas  lutter  contre  sou  impression 
que  c’était  bien  d’une  tumeur  médullaire  qu’il  s’agissait  ou  d’une  ménin¬ 
gite  séreuse  circonscrite.  Et  cependant  quelle  différence  dans  notre  pronostic 
et  notre  attitude  !  Grâce  aux  merveilleux  ré.sultats  opératoires  obtenus 
dans  les  cas  de  tumeurs,  kystes,  méningites  séreuses  spinales  circonscrites, 
on  se  trouve  autorisé  à  considérer  la  laminectomie  exploratrice  comme  une 
intervention  presque  innocente.  11  y  a  eu  des  cas  où  l’on  n’a  rien  trouvé 
à  l’opération  et  on  a  expliqué  les  bons  résultats  par  la  décompression 
spinale  obtenue  grâce  à  l’intervention.  Mais  cependant,  sans  parler  déjà 
du  danger  qu’il  y  a  toujours  dans  une  opération  aussi  grave,  même  lors¬ 
qu’on  possédé  une  technique  opératoire  remarquable,  il  est  un  fait  avéré 
que  l’opération  peut  parfois  avoir  une  influence  très  mauvaise  sur  la  moelle. 
Oppenheim,  qui  a  insisté  le  premier  sur  la  raison  d’être  d’une  laminectomie 
exploratrice,  cite  des  aggravations  dans  des  cas  de  myélites  et  de  lésions 
dégénérativ(!s  de  la  moelle.  Il  a  vu  des  cas  dans  lesquels  la  méningite 
séreuse  circonscrite  semblait  être  uik!  complication  de  la  lésion  initiale,  et 
par  la  dénudation  des  synéchies  et  la  ponction  du  liquide,  on  a  fait  plus  de 
tort  que  d(i  bien  à  l’opéré,  probablement  par  les  manipulations  exercées  sur 

une  moelle  malade.  Le  seul  malade  atteint  de  la  forme  clinique  dont  nous 
sommes  occupés  plus  haut,  opéré,  est  mort  trois  semaines  après  l’opération. 
Nous  voyons  don(!  combien  il  est  urgent  de  poser  un  diagnostic  différentiel 
et  d’épargner  au  malade  une  intervention  chirurgicale.  Go  sont  les  tumeurs 
des  méninges  (jui  donnent  le  plus  lieu  à  erreur,  car  elles  so  localisent  de 
préférence  dans  la  partie  dorsale,  tandis  que  les  tumeurs  intramédullaires 
ont  leur  lieu  d’élection  dans  les  renflements  de  la  moelle. 

Il  est  évident  que  les  difficultés  de  diagnostic  concernent  surtout  les 
premières  phases  do  maladie,  c’est-à-dire  la  deuxième  phase  de  la  tumeur 
caractérisée,  syndrome  de  Brown-Séquard,  et  la  première  phase  de  l’affec¬ 
tion  que  nous  venons  de  décrire.  Car,  lorsque  nous  sommes  en  présence  d’une 
lésion  occupant  toute  la  moelle  traiisvorse,  nous  ne  pouvons  plus  parler 
de  ce  type  de  maladie  dans  lequel  les  symptômes  no  sont  jamais  telle¬ 
ment  accentués  ;  de  même  nous  ne  pouvons  pas  parler  de  tumeur  lorsque 
le  malade  présente  au  bout  do  quelques  années  les  mômes  symptômes  d’un 
Brown-Séquard  peu  accentué  (d  accuse  une  amélioration  qui  voisine  avec 
la  guérison.  Les  tumeurs  do  la  moelle  peuvent  présenter  des  rémissions,  et 
seulement  les  intramédullaires,  les  extra-médullaires  beaucoup  plus  rare¬ 
ment  (0[)penh(!im,  h’iatau),  mais  pas  à  ce  point  qu’on  puisse;  parler  de 
guérison. 

Les  diflicullés  de  diagnostic;  ne  concernent  pas  la  typique  tumeur  méningée 
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de  la  partie  dorsale  do  la  moelle  avec  ses  douleurs  radiculaires  caractéris¬ 
tiques  qui,  tout  en  étant  sujettes  aux  oscillations  en  ce  qui  concerne  leur 
intensité,  sont  très  tenaces  et  rebelles  au  traitement. 

Ici  elies  manquent  le  plus  souvent,  en  tout  cas  elles  sont  faibles,  pas  loca¬ 
lisées  à  une  eu  plusieurs  racines,  comme  dans  la  tumeur,  et  de  durée  courte. 

La  maladie  commence  ici  le  plus  souvent  par  des  paresthésies  thermiquès 
dans  les  jambes,  plus  rarement  dans  le  tronc,  où  elles  diffusent  dans  une 
moitié  de  l’abdomen.  Ultérieurement  elles  s’effacent,  disparaissent,  tandis 
que  les  névralgies  dans  les  tumeurs  peuvent  se  rencontrer  même  dans  la 
période  III,  paralytique,  de  la  maladie. 

Ici,  nous  avons  rarement  do  vrais  troubles  de  la  sensibilité  dans  le  domaine 
atteint  de  névralgie,  comme  cela  a  lieu  dans  la  tumeur. 

Évidemment  les  difficultés  de  diagnostic  s’accroîtront  dans  les  cas  aty¬ 
piques  do  la  tumeur  méningée,  où  il  y  a  peu  de  douleurs  (ce  n’est  qu’excep- 
tionnellemont  qu’elles  manquent  totalement),  ou  bien  lorsqu’elles  sont 
remplacées  par  des  paresthésies. 

Par  contre,  dans  la  première  phase  de  la  tumeur  méningée,  nous  ne  trou¬ 
vons  pas  encore  de  symptômes  de  compression  de  la  moelle,  tandis  que 
dans  la  forme  qui  nous  intéresse  le  syndrome  de  Brown-Séquard  se  retrouve 
de  tout  temps,  même  si  nous  voyons  le  malade  dès  le  début  do  la  maladie. 

.  Les  tumeurs  do  la  moelle  peuvent  ne  donner  des  symptômes  à  propre¬ 
ment  parler  médullaires  (sensitifs  et  moteurs)  que  plus  ou  moins  tard,  et 
même  au  bout  do  quelques  années,  tandis  qu’ici  nous  les  retrouvons  dès  le 
début.  Le  syndrome  de  Brown-Séquard  donne  à  cette  forme  son  empreinte. 
P  existe  dans  la  plupart  dos  cas  de  tumeur  méningée,  mais  pas  toujours 
«ussi  net  et  pur.  (Flatau.) 

Dans  la  tumeur  les  symptômes  moteurs  se  développent  plus  vite  que  les 
sensitifs  (Flatau)  ;  ici,  par  contre,  les  symptômes  ont  une  intensité  soit 
pareille,  soit  les  symptômes  sensitifs  sont  plus  accentués.  L’impuissance 
Apparaît  ici  dans  la  première  phase  de  la  maladie,  elle  peut  constituer  le 
premier  symptôme  qui  attirera  l’attention  du  malade,  de  môme  que  les 
troubles  urinaires  et  de  défécation  ;  dans  la  tumeur  de  la  moelle,  par  contre, 
*^68  phénomènes  ne  se  rencontrent  que  rarement,  en  général  plus  tard, 
dans  la  troisième  phase  de  la  lésion,  lorsqu’il  y  a  déjà  paralysie. 

Les  symptômes  d’hémiparalysie  peuvent  durer  un  temps  variable  dans 
la  tumeur  médullaire,  mais  en  général  ils  ne  forment  qu’un  épisode.  La 
Wialadie  évolue  plus  ou  moins  vite,  il  y  a  bientôt  des  symptômes  de 
lésion  transverse  de  la  moelle  et  alors  tous  les  doutes  sont  levés.  Dans 
la  tumeur  de  la  moelle,  la  maladie  progresse  jusqu’à  la  mort  ;  un  des  traits 
caractéristiques  de  cette  forme,  c’est  qu’après  une  courte  phase  de  pro¬ 
gression,  il  y  a  accalmie  et  régression.  Parfois  il  n’y  a  même  pas  d’accalmie 
at  la  régression  s’institue  immédiatement.  Même  dans  les  cas  d’améliora- 
lion  complète,  qui  sont  synonymes  de  guérison,  on  retrouve  à  l’examen 
cbjectif  après  dos  dizaines  d’années  le  même  syndrome  de  Brown-Séquard 
^ai  ne  disparaîtra  qu’avec  la  vie  du  malade.  Les  oscillations  au  cours  de 
Cette  maladie  sont  caractéristiques  et  j’ai  déjà  souligné  leur  haut  intérêt. 
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Dans  la  tumeur  médullaire,  il  y  a  aussi  des  hésitations  dans  l’intensité  de 
certains  symptômes  (par  exemple,  douleurs,  névralgiques)  ;  il  y  a  même 
des  années  sans,  ou  avec  très  faibles  douleurs.  Parfois,  mais  rarement,  il  y  a 
des  rémissions  dans  l’évolution  même  de  la  maladie  et  cela  se  voit  plutôt 
dans  la  tumeur  intramédullaire  qu’extramédullaire.  Oppenheim  cite  un 
cas  où  il  a  noté  une  rémission  de  symptômes  pendant  sept-huit  ans.  Mais 
ici  nous  rencontrons  ces  rémissions  toujours,  c’est  le  symptôme  dominant 
du  tableau  clinique  ;  au  moment  de  la  phase  du  progrès,  il  y  a  des  rémis¬ 
sions  qui  prouvent  la  bénignité  de  la  lésion  ;  au  moment  de  la  phase  de 
régression,  il  y  a  des  rechutes.  Au  cours  de  l’évolution  do  la  tumeur  médul¬ 
laire,  il  y  a  parfois  des  rechutes  qui  peuvent  être  dangereuses  pour  la  vie 
du  malade;  ici  elles  ne  sont  jamais  aussi  bruyantes,  se  développent  lente¬ 
ment,  sont  bientôt  vaincues,  et  par  leur  retour  périodique  prouvent  qu’elles 
font  partie  du  tableau  clinique. 

L’évolution  de  cette  forme  particulière  d’affection  médullaire  est  encore 
plus  lente  que  celle  de  la  tumeur  médullaire.  Cette  dernière  dure  en  général 
des  mois  jusqu’à  quelques  années  (dix  ans  sont  considérés  comme  une 
durée  exceptionnelle)  ;  ici  nous  voyons  que  la  maladie  peut  durer  des 
dizaines  d’années.  Le  «  syndrome  de  compression  »,  qui  consiste  dans  de 
l’albuminurie  du  liquide  céphalo-rachidien,  fréquente  xanthochromie  et 
absence  de  pléocytose,  est  une  preuve  de  compression  de  la  moelle,  selon 
Oppenheim.  (On  le  retrouve  dans  la  méningite  séro-fibrineuse  circonscrite  : 
Gerstman.)  Il  constitue  un  des  symptômes  en  faveur  de  la  tumeur  intramé¬ 
dullaire,  tandis  qu’il  ne  se  rencontre  pas  ici  :  et  en  effet,  il  manque  dans 
tous  les  cas  d’Oppenheim  où  la  ponction  lombaire  a  été  pratiquée. 

Le  diagnostic  de  la  tumeur  médullaire  est  donc  rendu  plus  difficile,  grâce 
à  la  connaissance  do  la  forme  qui  vient  d’être  dé(!rit(ï.  D’autre  part,  il  est 
légitime  d’exiger  que  le  diagnostic  soit  posé  le  plus  tôt  possible,  afin  de  ne 
pas  abaisser  les  chances  d’une  intervention  chirurgicale.  11  faut  en  tout 
cas  exiger  que  le  malade  n’ait  pas  encore  passé  la  deuxieme  phase,  c’est-à- 
dire  la  période  du  Brown-Séquard.  Dans  les  cas  typiques  de  tumeur  extra- 
médullaire,  accompagnés  de  symptômes  radiculaires  caractéristiques  (abdo¬ 
minaux,  syndrome  d’Oppenheim),  il  sera  facile  do  satisfaire  à  ce  postulat. 
Dans  les  cas  atypiques,  lorsque  les  douleurs  sont  faiblement  .accentuées, 
manquent  totalement  ou  sont  remplacées  par  des  panisthésins,  lorsque  les 
oscillations  dans  l’évolution  de  la  maladie  sont  fréquentes  et  l’aggravation 
pas  nette,  il  faut  comptcir  sérieusement  av(!C  la  possibilité  d’une  lésion 
telle  que  nous  venons  de  la  décrire  et  remettre  l’opération  jusqu’au  moment 
où  nous  aurons  une  certitude  quelconque.  Lorsque,  dans  ces  cas  atypiques, 
nous  observerons  une  progressicjn  évidente,  lorsqu’il  y  aura  accentuation  des 
troubles  moteurs,  lorsque  le  syndrome  de  Brown-.Séquard  s’effacera  pour 
faire  place  aux  symi)tômes  d’une  lésion  transverse,  il  sera  toujours  temps 
d’exécuter  la  lamin(!ctomie.  Nous  savons  en  effet  que  la  moelle  possède  à 
un  haut  degré  la  faculté  de  s’adapter  à  la  pression  des  tumeurs  ménin¬ 
gées,  en  général  bénignes. 

Ces  réflexions  concernent  non  seulement  la  tumeur,  mais  plus  encore' 
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^'arachnitis  serosa  circurnscripta  spinalis  qui  agit  comme  une  tumeur  et 
que  nous  ne  sommes  pas  en  état  de  différencier  d’une  tumeur.  C’est  pour¬ 
quoi  l’hypothèse  do  cette  curieuse  maladie  des  méninges  m’est  venue  de 
suite  à  l’idée,  lorsque  j’ai  eu  à  diagnostiquer  mon  premier  cas.  Il  m’a  été 
plus  facile  d’expliquer  les  rémissions  dans  l’état  du  malade  par  dos  varia¬ 
tions  dues  à  la  quantité  plus  ou  moins  grande  du  liquide  dans  l’arachnoïde. 
I-'a  régression  et  l’accalmie  s’expliquaient  aisément  par  la  résorption  du 
liquide  hystiquo.  Une  tumeur  no  peut  pas  se  résorber,  ainsi  que  Bœttiger 
la  suppose  ;  cela  n’est  possible  que  dans  les  tumeurs  parasitaires  où  la  calci¬ 
fication  peut  avoir  lieu.  Oppenheira  a  émis,  à  cause  d’un  cas  à  évolution  très 
lente,  avec  période  d’accalmie  durant  huit  ans,  l’hypothèse  s’il  no  s’agis- 
î^ait  pas  au  début  d’une  inflammation  qui  aurait  servi  de  point  de  départ' 
au  développement  d’une  tumeur. 

Nous  savons,  grâce  aux  observations  de  Krause,  Oppenheim,  que  l’in¬ 
flammation  séreuse,  localisée  des  méninges  cérébrales  est  capable  de  ré¬ 
gresser  d’elle-même.  Cela  concerne-t-il  aussi  les  kystes  des  méninges  molles 
luédullaires  ?  Les  observations  ultérieures  pourront  nous  renseigner  là- 
flessus  ;  actuellement  nous  n’avons  pas  de  points  d’appui  pour  l’affirmer.  A 
l’examen  des  cas  dans  lesquels  on  trouvait,  au  lieu  d’une  tumeur  solide,  un 
l^yste,  il  n’y  avait  pas  de  ces  rémissions  caractéristiques.  11  ne  faudrait 
pas  trop  se  hâter  de  poser  le  diagnostic  de  meningitis  serosa  circurnscripta 
spinalis,  car,  comme  le  fait  remarquer  à  juste  raison  Oppenheim,  ces  cas 
sent  très  rares.  Nous  devons  jusqu’à  nouvel  ordre  considérer  que  la  symp- 
fomatologie  de  la  tumeur  liquide  diffère  fort  peu  de  celle  de  la  tumeur 

selide. 


Nous  sommes  donc  d’avis  avec  Oppenheim  que  nous  nous  trouvons  en 
présence  d’une  forme  particulière  du  syndrome  de  Brown-Séquard,  qu’il 
®8t  possible  de  distinguer  des  autres.  En  nous  basant  sur  le  tableau  clinique, 
*lous  avons  réussi  à  faire  le  diagnostic  différentiel  avec  la  syphilis  médul- 
fftire,  la  tuberculose,  la  sclérose  en  plaques,  la  tumeur  et  la  méningite 
*éreuse  circonscrite. 

Quelle  est  donc  cette  affection  qui  nous  occupe?  On  a  introduit  dans  la 
pathologie  le  terme  de  pseudo-tumeur  médullaire  par  analogie  à  la  psoudo- 
fumeur  cérébrale,  en  se  basant  sur  des  expériences  cliniques  et  anatomiques. 

Bœttiger,  qui  a  créé  ce  terme,  s’estimait  autorisé  à  le  faire,  en  se  basant 
®Ur  le  tait  d’une  amélioration  totale  dans  les  cas  qu’il  considérait  comme 
humeurs  de  la  moelle. 

A  l’examen  de  ces  cas,  il  a  été  avéré  qu’ils  appartiennent  pour  la  plupart 
*  fa  forme  décrite.  Gomme  l’exemple  le  plus  éloquent  de  l’absence  de  toute 
J  fon  anatomique  peut  servir  le  cas  de  Nonne,  avec  symptômes  de  tumeur 
aalisée  dans  le  cône  et  la  queue  de  cheval,  qui  a  abouti  à  la  mort  du  fait 
a  l’épuisement  du  malade  par  des  narcotiques,  dont  il  abusait.  L’examen 
®  fa  plus  méticuleux  de  la  moelle,  des  racines  et  des  méninges  a  donné  un 
Résultat  négatif.  Nonne  confirme  l’opinion  du  maître  de  l’histopathologie 
aystème  nerveux  central  Alzheimer  qu’il  faut  attribuer  ce  résultat  à  la 
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tionnement  de  ces  méthodes,  il  est  d’avis,  contre  l’opinion  d’Oppenheim, 
de  maintenir  le  terme  de  pseudo-tumeur  médullaire. 

Ces  cas  sont  rares.  Ils  concernent  les  tableaux  simulant  une  tumeur  de 
la  réf'ion  du  cône  et  de  la  queue  do  cheval. 

Il  faut  s’attendre,  comme  dit  Oppenheim,  à  toutes  sortes  de  surprises, 
par  exemple  à  la  forme  sacrée  de  la  sclérose  en  plaques,  à  la  méningite 
circonscrite,  à  Varachnoperineuritis  sera  fibrinosa  chron.  avec  stase  de  liquide 
consécutive,  et  môme  au  résultat  négatif  lors  de  la  laminectomie.  Nous 
savons  enfin  que  tous  les  symptômes  peuvent  céder  d’eux-mêmes. 

Nous  nous  rendons  compte  que  la  définition  de  pseudo-tumeur  cérébrale 
ou  spinale  n’est  que  provisoire,  n’exprimant  que  notre  ignorance  de  l’état 
vrai  des  choses.  Nous  sommes  sous  le  coup  du  pronostic  fatal  propre  à 
toutes  les  lésions  congénitales  ou  acquises  de  la  moelle  épinière,  qui  ont 
toujours  tendance  à  progresser.  Par  contre,  nous  voyons  ici  que  cette  forme 
de  Brown-Séquard  est  caractérisée  par  l’amélioration  spontanée  qui  cons¬ 
titue  son  attribut  essentiel.  Il  est  d’ores  et  avant  invraisemblable  qu’une 
affection,  portant  une  empreinte  aussi  nettement  organique,  diagnostiquée 
par  des  savants  expérimentés  comme  méningite  séreuse  circonscrite,  soit 
rangée  parmi  les  maladies  sans  altérations  anatomiques.  Oppenheim  a 
été  assez  heureux  de  prouver  (ju’on  est  en  présence  d’une  afiection  orga¬ 
nique  de  la  moelle.  Dans  un  des  cas  de  la  forme  qui  nous  intéresse,  où 
avait  été  posé  le  diagnostic  do  tumeur  localisée  au  VI®  segment  dorsal, 
on  n’a  pas  trouvé  de  tumeur  à  l’opération,  seulement  une  collection  de 
liquide,  quelques  stries  dans  l’arachnoïde  ;  la  moelle  était  très  mince,  mais 
sans  changement  particulier.  Après  l’opération,  aggravation  nette,  bron¬ 
chite,  cystite,  mort  au  bout  de  trois  semaines.  L’examen  minutieux  entre¬ 
pris  par  Oppenheim  a  révélé  une  lésion  fasciculaire  combinée,  respective¬ 
ment  myeZùis /tinicuZnrw  (Hennoberg)  avec  diffusion  de  la  lésion  au  faisceau 
latéral  droit  dans  la  région  des  voies  pyramidales  et  cérébelleuses  laté¬ 
rales  (dans  cette  dernière  surtout  dans  la  partie  dorsale  supérieure  et  cer¬ 
vicale  de  la  moelle),  et  de  même  dans  le  faisceau  de  Goll,  mais  sans  aucun 
caractère  de  lésion  systématisée.  Seulement  les  lésions  du  faisceau  pyramidal 
latéral  avaient  le  caractère  de  dégénéresccince  secondaire,  dans  la  partie 
centrale  et  inlerieuro  de  la  région  dorsale  et  dans  la  moelle  lombaire;  . 
en  général  l’affection  semblait  une  myélite  dilfuse,  quoique  unilatérale- 
Oppenheim  affirme  accentue  que  ce  n’est  pas  une  lésion  systématisée  mai» 
en  foyer,  qui  ne  frappe  que  la  substance  blanche  et  a  une  prédilection  pour 
les  faisceaux  latéraux  et  postérieurs. 

Le  foyer  [)rincipal  est  localisé  dans  la  partie  dorsale  supérieure  de  1® 
moelle.  Le  caractèia;  d’une  lésion  en  foyer  se  traduit  par  la  formation  de 
petits  foyers  à  diffusion  irrégulière,  dans  lesquels  est  mise  en  évidence  s® 
tendance  à  la  formation  des  cicatrices,  après  inflammation.  Ce  cas  prouvfii 
dit  Oppenheim,  qu’il  existe  une  forme  d’inflammation  funiculaire  de  J® 
moelle,  respeclivernont  une  forme  de  lésion  fasciculaire  combinée  (myélite  \ 
funicularis  unilaieralis),  ïjui  peut,  grâce  à  sa  diffusion  unilatérale,  donn^  : 
un  tableau  de  Brown-Séquard.  litant  donnée  la  monotonie  du  tableau  dl'  j 
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nique,  il  est  fort  probable,  selon  Oppenheim,  qu’il  s’agit,  dans  la  majeure 
partit!  do  ses  cas,  de  myelitis  funicularis  unilateralis. 

Étant  donné  que  mes  observations,  ainsi  que  celles  de  Bcettiger,  con¬ 
cordent  avec  celles  d’Opponheim,  je  suis  oblige  d’admettre  que  le  fond 
analomiqLK'  de  mes  cas  était  constitué  par  une  myélite  funiculaire  unilaté¬ 
rale,  præciptie  dorsalis. 

De  cette  façon,  on  est  arrivé  à  localiser  un  type  do  maladie  jusqu’alors 
inconnu,  qui  n’a  jamais  été  évoqué  dans  la  littérature  contemporaine. 

Nonne  a  publié,  il  y  a  quelques  années,  un  cas  dans  lequel  le  diagnostic 
différentiel  révélait  une  compression  spinale,  tandis  que  l’examen  post 
morlem  a  découvert  une  myélite  funiculaire.  La  lésion  était  localisée  dans 
le  cône. 

Nonne  ajoute  que  nous  ne  connaissons  pas  la  forme  sacrée  do  la  myélite 
funiculaire  ot  que  le  syndrome  de  Rrown-Séquard  ne  s’y  retrouve  pas. 
Dans  un  travail  publié  avec  Freud  sur  les  lésions  pseudo-systématiséos  de 
la  moelle,  cet  auteur  signale  la  variété  très  grande  des  formes,  de  sorte 
que  toutes  les  combinaisons  dues  aux  faisceaux  latéraux  et  postérieurs 
peuvent  ôtt  (!  eflectuées,  mais  ils  ne  citent  pas  le  syndrome  de  Brown-Séquard. 
Fleiscliman  le  passe  également  sous  silence.  Il  signale  la  difficulté  de  recon¬ 
naître  la  myélite  funiculaire  do  laquelle  il  est  parfois  impossible  de  distin¬ 
guer  la  sclérose  en  plaques  dis.séminée  et  môme  la  tumeur  de  la  moelle-. 
Sery  et  Oppenheim  décrivent  d(!  même  dos  cas  de  myélite  funiculaire  qui 
ont  simulé  la  tumeur.  D’autre  part,  Oppenheim  cite  un  cas  où  la  tumeur 
comprimait  la  moiille  à  la  partie  postérieure  et  rappelait  le  tableau  clinique 
d’une  lésion  fasciculaire  combinée. 

Notre  opinion  sur  le  pronostic  dans  la  myélite!  funiculaire  a  été  remaniée 
do  fond  en  comble.  Jadis  on  considérait  le  pronostic  comnte  très  mauvais. 
Ijichteim  et  Muinicli  parlent  d’une!  preegressiem  fatale.  Oppenheim  dit  dans 
son  de!rnier  ouvrage  que  le!  preumstic  est  seembre,  mais  quee  certains  cas 
observés  sur  un  Ibnd  eranémie  peeuvent  s’améliorer,  comme  il  l’a  observe 
lui-même  deeux  fois. 

Selon  lui  l’évolution  e'st  lente',  subaigue,  la  maladie  peut  durer  quelques 
mois,  plus  rarennent  deeix  ans. 

Cependant  se  multipliaient  les  eebservatiejns  (Nonne,  Henneberg,  Diehlcr) 
qui  prouvaient  ejue!  les  symptemies  e'liniques  médullaires  peuvent  s’arrêter 
à  chaque  phase  de  la  myélite  funiculaire!,  et  même  régresser  pendant  plus 
ou  moins  longtemps  (de!  deux  me)is  jusqu’à  dix  ans)  pour  s’exaspérer  de 
nouveau  et  preindre!  un  caractère  progressif.  Nonne  et  Freud  sont  d’avis 
que  la  maladie!  peiut  s’éteindrei  eiejrnplèteme'nt  et  que!  les  symptômes  cliniques 
sont  dus  aux  cicatrieses  (glioses).  Fleischmann  ])arle  de  cas  Pénins  et  même 
ubortifs  de  myélite  funiculaire!  e>t  se  de>mande  si  l’on  peut  parler  de  gué- 
cison  ou  d’accalmie,  car  Henneberg  a  vu  au  beuit  de  dix  ans  une  rechute 
nvec  exace-fbation  dos  sytnptôrnes. 

Fleischmann  dit  qu’on  a  le  dreiit  ele  parler  de  guérison  dans  le  ee  sens 
pratique  »,  puisque  nous  voyons  des  rechutes  même  au  bemt  de  nombreuses 
Années;  ne)us  ne!  pemvons  parle-r  de  guérisem  que'  lorsque*  l’exame'u  anato- 
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iniquü  a  di'monlrc  l’absonao  de  tout  processus  pathologique.  Il  ne  croit  pas 
à  une  vraie  régénérosocinco  do  la  moelle  et  suppose  que  les  libres  nerveuses 
peuvent  se  restituer  seulement  lorsquVilh-s  ont  été  irritées,  mais  non  com- 
plcteuK'ut  détruites.  NoniU!  esl  aussi  très  circonspect  dans  le  diagnostic  de 
Il  guérison  »  ;  entre  autres,  dans  un  de  ses  cas  d’anémie  pernicieuse,  la  mort 
est  survenue  au  bout  de  deux  ans  de  bien-être,  au  milieu  d(!  symptômes 
subaigus,  associés  à  une  lésion  systématisée  (sans  retour  d’anémie).  Cepen¬ 
dant  Kleiscbmann,  se  basant  sur  une  grande  expérience,  est  d’avis  que, 
dans  une  lésion  de  la  moelle  à  base  d’alcoolisme,  la  rémission  peut  devenir 
stable  et  donner  lieu  à  une  gui'rison  complète,  lorsqu’on  soustrait  l’or¬ 
ganisme  à  rinfluence  toxique  de  l’alcool.  La  forme  abortive  des  myélites 
funiculaires,  à  base  d’abus  d’ahîool,  donne  de  très  bons  résultats. 

Il  résulte  de  tout  ceci  qiu!  le  syndrome  de  Brown-Séquard  n’était  pas 
connu  même  comme  épisode  dans  le  tableau  clinique  de  l’aiïection  systé¬ 
matisée  fasciculaire.  Ici,  par  contre,  il  constitue  le  centre  de  l’affaire.  L’affec¬ 
tion  est  caractérisée  par  le  fait  (pi’elle  se  localise  presque  uniquement  à 
une  partie  latérale  de  la  moelle.  Lors([uo  dans  la  forme  de  myélite  funi¬ 
culaire  (jui  nous  intéresse  les  symptômes  ont  régressé,  il  y  a  eu  guérison 
dans  le  sens  pratique  du  mot,  nous  pouvons  alTirmer  que  l’accalmie  sera 
longue.  Je  l’ai  constatée  au  bout  d’une  dizaine  d’années,  indépendamment 
des  symptômes  trouvés  à  l’examen  objectif.  Il  n’y  a  pas  lieu  de  craindre 
une  rechute  de  la  maladie. 

Elle  est  essentiellement  bénigne,  même  les  rechutes  ont  ce  caractère.  Le 
pronostic  est  donc  favorable. 

La  fornu!  clinique  de  myélite  funiculaire  que  nous  venons  do  décrire 
SG  caractérise  non  seulement  par  son  évolution  et  son  pronostic  particu¬ 
lier,  mais  aussi  par  son  étiologie.  Une  des  causes  invoquées  dans  les  affec¬ 
tions  systémati.sées  de  la  moelle  épinièrcî  sont  les  influences  toxiques  (alcool, 
plomb),  les  maladies  constitutionmJles  qui  agissent  sur  la  moelle  par  les 
toximis  qu’elles  développent,  comnu;  l’anémie  pernicieuse,  le  cancer,  le 
marasme  sénile,  etc.  Los  mêmes  modilications  ont  aussi  lieu  dans  la  leu¬ 
cémie,  l’endocardite  ulcéreuse,  la  malaria,  le  diabète,  la  tuberculose,  la 
maladie  d’Addison,  la  septicémie. 

Toutes  ces  causes  font  ici  défaut.  Il  n’y  a  pas  d’infection,  pas  do  syphilis, 
pas  do  traumatisme,  pas  d’influences  héréditaires  nocives.  L’étiologie  est 
très  obscure.  Nous  savons  seulement  que  l’alTection  frappe  de  préférence 
des  hommes  bien  bâtis,  d’âge  moyen.  Les  chagrins,  les  fatigues,  les  pollu¬ 
tions  ne  peuvent  pas  être  considérés  sérieusement  comme  cause  de  maladie. 
II  est  diiricile  de  dire  pourquoi  la  lésion  se  localise  de  préférence  dans  la 
partie  dorsale  de  la  moelle.  Les  moments  étiologiques  cités  plus  haut  déno¬ 
tent  quelque  affinité  pour  ce  lieu  de  prédilection  de  la  myélite  funiculaire 
systématisée. 

Le  tabes  commence  en  général  dans  la  partie  dorsale  de  la  moelle  et  pour 
la  plupart  des  cas  s’y  localise.  Nous  retrouvons  ce  lieu  de  prédilection  dans  les 
affections  de  la  moelle  non  métasyphilitiques  et  dans  les  myélites  diffuses 
d’autre  origine.  La  sclérose  en  plaques  débute  de  même  (m  général  par  lâ. 
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Les  tumeurs  méningomédullaires  ont  ici  leur  lieu  d’élection.  Dans  la 
partie  dorsale  de  la  moelle,  la  substance  blanche  subit  le  plus  de  modifica¬ 
tions  ;  dans  les  renflements,  la  substance  grise. 

Il  est  difficile  de  parler  de  thérapeutique  rationnelle  là  où  l’étiologie  est 
très  obscure!  et  où  il  y  a  tendance  à  la  guérison  spontanée.  Comme  toujours 
dans  des  cas  pareils,  on  a  essayé  le  traitement  spécifique,  mais  sans  effet. 
J’ai  pu  constater  dans  quelques  cas  le  bon  effet  obtenu  par  les  injections 
d’énésol  ;  était-ce  dû  au  mercure  ou  à  l’arsenic?  je  n’en  sais  rien.  Il  faut 
remarquer  que  certains  malades  de  Bœttiger  se  sont  bien  trouvés  de  la 
«ure  arsenicale.  Certains  malades  attribuent  la  récupération  de  leur  santé  aux 
bons  soins  qu’ils  ont  reçus,  à  la  vie  très  hygiénique  qu’ils  se  sont  astreints 
à  mener.  Évidemment  il  ne  faut  pas  nier  l’importance  des  conditions 
hygiéniques  favorables,  mais  je  dois  attirer  l’attention  sur  le  fait  que  j’ai 
vu  des  périodes  d’accalmie  durant  des  années  chez  un  pauvre  marchand 
ambulant,  soumis  aux  intempéries,  chez  lequel  il  ne  pouvait  pas  être  ques¬ 
tion  de  soins  et  d’hygiène.  Certains  malades  ont  vanté  l’efficacité  des  bains, 
soit  carbogazeux,  soit  indifférents. 
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Autant  qu’autrefois,  en  dépit  des  progrès  accomplis  en  pathologie  ner¬ 
veuse,  la  patliogénie  d’une  quantité  de  crises  épileptiques  reste  mystérieuse. 
Si  dans  le  mal  comitial,  dans  l’épilepsie  classique,  familiale  et  précoce,  il 
n’est  pas  rare  de  trouver  des  lésions  (mcéphaliques  ou  méningées  ;  si,  dans 
l’épilepsie  jacksonienne,  la  nature  et  la  localisation  de  l’agent  étiologique 
sont  faciles  à  préciser,  il  n’en  est  pas  de  même  dos  crises  d’épilepsie  plus 
ou  moins  frusttis  qui  apparaissent  tardivement  chez  des  sujets  (ju:  n’ont, 
dans  leurs  antécédents  héréditaires,  aucune  tare  nerveuse  prédisposante. 
Chez  ceux-là,  l(>  plus  souvent,  les  recherches  nécropsiques  montrent  l’ab¬ 
sence  de  lésions  nettes  du  cerveau  et  des  méninges  ;  par  contre  il  est  fréquent 
que  certaines  de  ces  manifestations  épileptiformes  apparais.sent  comme 
fonction  d(!  crises  toxiques  diverses,  l’intoxication,  l’autointoxication 
intervenant  tout  au  moins  pour  aider  au  retour  d’accidents  nouveaux  et 
en  augmenter  la  fréquence. 

En  dehors  de  ctîrtaines  fornuïs  rares  d’épihipsie,  associées  à  dos  manifes¬ 
tations  tétaniformes  des  extrémités,  accidents  nettement  liés  à  une  insulTi- 
sance  parathyroïdiisnne,  il  y  a  d’autres  variétés  d’épilepsie  qui  sont,  à 
n’en  pas  douter,  sous  la  dépendance;  d’altérations  ou  de  troubjes  sécrétoires 
des  glandes  endocrines.  Do  plus  en  plus,  on  t(;nd  à  considérer  nombre 
d’alîections  du  système  nerveux  comme  liées  à  des  modifications  humo¬ 
rales  dont  on  peut  démontrer  l’existence  par  la  réaction  d’Ahdorhalden^u 
d’autres  analogues  et  qui  résultent  elles-mêmes  de  troubles  sécrétoires. 
Depuis  que  Graves  et  Basedow  ont  montré  l’origine  sécrétoire  du  goitre 
exophtalmique,  on  a  précisé  les  relations  de  l’hystérie  avec  la  sécrétion 
de  l’ovaire,  celles  de  la  neurasthénie  avec  le  testicule;  on  a  montré  les 
rapports  étroits  qui  relient  au  fonctionnement  des  parathyroïdes  la  myas¬ 
thénie,  la  paralysie  agitante,  la  tétanie  ;  on  connaissait  depuis  longtemps 
l’origine  surrénalienne  de  l’épuisement  nerveux  des  addisoniens. 

La  clinique  réalise  rarement  l’unité  des  conceptions  physiologiques;  il 
est  exceptionnel  qu’une  glande  soit  seule  troublée  dans  son  fonctionnement; 
d’autres  sont  le  plus  souvent  touchées  simultanément  ou  successivement; 
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on  rencontre  ordinairement  des  syndromes  pluriglandulaires.  Essayant 
d’en  donner  une  classification,  Laignel-Lavastine  a  distingué  des  syndromes 
pluriglandulaires  à  prédominance  hypophysaire,  thyroïdienne,  génitale  et 
d’autres  sans  prédominance  marquée.  Suivant  les  cas,  ce  sont  :  l’hypophyse, 
la  thyroïde,  les  glandes  génitales,  qui  sont  atteintes  d’abord  ;  puis  d’autres 
se  prennent,  soit  qu’elles  subissent  à  leur  tour  l’action  de  l’agent  toxi- 
infectieux,  soit  qu’elles  réagissent  secondairement  aux  conditions  fonc¬ 
tionnelles  nouvelles  que  leur  crée  l’insuffisance  de  la  glande  primitivement 
touchée. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  deux  cas  intéressants  de  syndromes 
pluriglandulaires  dans  lesquels  le  trouble  sécrétoire  prédominant,  l’insuffi¬ 
sance  ovarienne,  semble  bien  avoir  joué  un  rôle  important  dans  l’appari¬ 
tion  des  crises  épileptiformes  tardives. 

Obs.  I.  —  Cl.  S. ..,.38  ans,  placée  à  l’asile  pour  idiols  de  R...  Rien  d’intére.ssant 
à  signaler  dans  les  antécédents  héréditaires  ;  le  père,  ancien  officier,  est  mort 
de  myocardite,  il  n’était  pas  éthylique.  La  mère,  que  nous  avons  vue,  est  vivante 
et  bien  portante;  elle  n’a  pas  fait  de  fausses  couches;  elle  a  eu  deux  enfants; 
celle-ci  et  une  autre  fille,  mariée  et  parfaitement  saine. 

La  malade,  née  à  terme,  a  eu  une  première  enfance  sans  incident  notable  ; 
à  8  ans,  une  scarlatine  sans  albuminurie.  A  13  ans,  les  premières  règles  appa¬ 
raissent  normalement  ;  elles  n’ont  dès  lors  jamais  de  retard  et  durent  trois  jours. 

Jusqu’à  29  ans,  la  malade  apparaît  comme  une  jeune  fille  accomplie,  très 
intelligente,  bien  éqtiilibrée,  très  artiste,  excellente  ■  musicienne.  C’est  à  cette 
époque  qu’elle  présente  les  premiers  signes  d’une  maladie  de  Basedow  fruste  ; 
elle  devient  irritable,  son  corps  thyroïde  fait  saillie  ;  elle  présente  un  léger  trem¬ 
blement  des  doigts,  se  plaint  de  palpitations  ;  il  n’y  avait  pas,  au  dire  de  la  mère, 
d’exophtalmie  notable.  Puis  la  malade  commence  à  maigrir  ;  au  bout  de  six  moi.s, 
sans  traitement,  cos  symptômes  s’amendent  progressivement,  mais  d’autres  appa¬ 
raissent  ;  la  malade  atteint  à  ce  moment  la  trentaine  ;  les  règles,  jusque-là  régulières 
et  abondantes,  commencent  à  devenir  insuffisantes  et  douloureuses.  Trois  mois  plus 
tard,  une  époque  manque  et  le  deuxième  jour  de  l’époque  absente,  la  malade 
présente,  sans  raison  apparente,  une  crise  épileptiforme  généralisée,  sans  écume, 
sans  perte  des  matières,  mais  avec  perte  de  connaissance.  Le  mois  suivani, 
retard  de  trois  jours  ;  le  deuxième  jour  du  retard,  crise  avec  les  mêmes  carac¬ 
tères  :  perte  de  connaissance,  mouvements  cloniques  et  cette  fois  porte  des 
matières.  Les  règles  qui  suivent  sont  les  dernières  ;  elles  sont  du  reste  l-ès  courtes 
et  durent  à  peine  vingt-quatre  heures.  Depuis,  la  crise  se  répète  à  pou  près  régu¬ 
lièrement  à  la  date  correspondant  à  chaque  éi)oque  absente,  le  premier  ou  le 
deuxième  jour.  Plus  tard,  les  crises  surviennent  dans  les  cinq  jours  qui  précèdent 
la  période  menstruelle  manquante  et  bientôt  elles  se  reproduiseni,  pendant  toute 
la  période  interrnenstruello,  sans  fixité,  mais  assez  nombreuses  pour  aboutir  rapi¬ 
dement  à  l’état  de  mal. 

Quand  l’un  de  nous  vit  pour  la  première  fois  cette  malade  dans  l’asile  où  l’on 
avait  dû  la  placer,  cotte  femme,  âgée  de  38  ans,  donnait  l’impression  de  la  plus 
profonde  déchéance  physique  :  complètement  idiote,  gâteuse,  ne  quittant  plus 
son  lil,  décharnée  (malgré  qu’elle  continue  à  se  nourrir  abondamment).  Le  cœur 
et  les  poumons  fonctionnent  normalement  ;  la  malad('  ne  présente  par  ailleurs 
aucune  tare  organiqtie  évidente.-  Les  réflexes  existent,  mais  faibles.  Le  Wasser¬ 
mann  est  négatif.  Recherchant  les  signes  cliniques  capables  de  faire  présumer 
le  fonctionnement  possible  des  différentes  glandes  à  sécrétion  iultu'iie,  nous;ivons 
trouvé  ce  que  voici  ; 

I,a  thyroïde  est  inexislanto  à  l’examen,  ce  qui  ne  manque  jias  de  surprendre, 
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étant  donné  que  la  malade  a  i)réHenlé,  à  un  moment  donné,  des  s,ymi)tômos  nets 
de  basedowisme.  L’insuirisance  thyroïdienne  est  eonlirmée  par  la  disparition  des 
cheveux  et  des  poils,  par  la  cryesthésio,  par  \in  certain  état  de  bouffissure  de  la 
face  et  dos  mains.. 

Les  parathyroïdes  semblent,  étant  donné  l’état  do  la  thyroïde,  avoir  pu  être 
touchées  également  par  le  processus  dégénératif.  Il  serait  peut-être  légitime 
de  penser  que  l’insuflisance  de  ces  organes  a  pu  intervenir  dans  la  production 
des  décharges  éfiileiitiforincs.  Malheureusement,  nous  n’avons  jamais  pu  assister 
à  une  crise  et  nous  n’avons  pu  savoir  si,  comme  cela  est  fréquent  dans  cos  cas, 
des  crises  tétaniformes  venaient  se  superposer  aux  phénomènes  épileptiques. 

La  possibilité  d’une  pari iciiiation  des  sarrénales  à  la  déchéance  des  différents 
systèmes  glandulaires  ressort  d’une  part  de  la  basse  tension  constatée  (11  Mx., 
7  Mil.  au  Pac.hon),  de  la  lenteur  dos  réactions  vaso-motrices  et  au.ssi  d'un  certain 
degré  de  jiigmentation  de  la  peau  ;  on  ne  trouve  cependant  pas  le  signe  de 
Sergent. 

Quant  à  Yhypnphyse  elle  nous  a  semblé  nettement  touchée  par  la  sclérose  pro- 
gre.ssive  des  dilTérentes  glandes  endocrines  ;  pratiquant  ce  que  R.  Porak  a  décrit, 
dans  sa  thèse,  sous  le  nom  d’épreuve  de  l’hypophyse,  nous  avons  pu  faire  les  cons¬ 
tatations  suivantes  ;  l’injection  intramusculaire  de  0  gr.  10  d’extrait  hypophysaire 
de  Choay,  précédée  de  l’absorption  du  repas  d’épreuve  de  Claude  et  Baudoin 
(100  gr.'de  pain,  75  centilitres  de  lait  et  8  morceaux  de  sucre),  nous  a  permis 
de  constater,  en  recueillant  les  urines  toutes  les  deux  heures,  l’apparition,  au  bout 
des  deux  premières  heures,  d’une  glycosurie  très  légère  (traces  indosables)  et 
passagère.  L’effet  de  cette  injection  sur  le  pouls  et  la  pression  artérielle  n’a  pas 
donné  de  résultat  très  net. 

Telle  était  la  situation  quand,  en  octobre  1918,  la  malade  prit  la  grippe  et 
mourut  en  trois  jours  par  broncho-pneumonie  et  insuffisance  cardiaque.  Dans 
les  derniers  jours,  les  signes  d’insuffisance  surrénale  furent  très  marqués.  L’au¬ 
topsie  ne  put  malheureusement  pas  être  pratiquée. 

Si  l’on  veut  résumer  les  points  intéressants  de  cette  observation  on  voit 
que  le  premier  signe  de  déséquilibre  glandulaire  est  apparu  sous  forme  de 
basedowisme  fruste,  dont  la  cause  initiale  reste  obscure.  Peu  après  (moins 
d’un  an  plus  tard),  les  premiers  signes  d’insuffisance  ovarienne  apparaissent  ; 
ces  deux  syndromes  sont  vraisemblablement  liés  l’un  à  l’autre  par  des 
rapports  intimes,  car  on  connaît  bien  maintenant  les  relations  étroites  qui 
existent  entre  les  deux  systèmes  glandulaires,  les  réactions  réciproques  qui 
font  que  ces  doux  appareils  exercent  l’un  vis-à-vis  de  l’autre*  des  actions 
frénatrices  ou  excitatrices.  Presque  aussitôt  après,  surviennent  les  crises 
épileptiformes  sur  la  pathogénie  desquelles  nous  reviendrons  plus  loin; 
puis,  la  déchéance  organique  progressant  peu  à  peu,  les  différents  groupes 
endocriniens  sont  tour  à  tour  frappés  par  le  même  processus  de  dégénéres¬ 
cence  ;  la  participation  de  l’hypophyse  et  des  surrénales  à  cette  évolution 
paraît  suffisamment  démontrée. 

Obs.  il  —  Mlle  B...,  20  ans.  Pas  d’antécédents  nerveux  héréditaires  ni  en  ligne 
paternelle  ni  en  ligne  maternelle,  ni  en  ligne  collatérale. 

Cette  jeune  fille  est  la  dernière  d’une  famille  de  quatre  enfants  ;  les  trois  autres 
sont  vivants;  une  sœur  a  été  traitée  pour  des  manifestations  tuberculeuses  des 
.sommets.  Elle-même  est  née  à  terme,  de  parents  relativement  âgés  (le  père  avait 
49  ans)  ;  elle  se  développe  mal,  parle  tardivement  et  n’arrive  que  très  difficile¬ 
ment  à  apprendre  à  lire  ;  elle  se  inontre  sauvage,  indocile,  d’esprit  instable  ;  elle  a, 
de  temps  à  autre,  des  troubles  bizarres  de  la  mémoire,  des  absences  qui  n’éveillent 
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pas  autrement  l’attention  de  la  famille;  puis,  à  l’âge  de  13  ans,  à  l’occasion  d’une 
émotion  violente  (vue  d’un  homme  qui  tombe  d’une  échelle  et  se  tue),  elle  pré¬ 
sente  une  crise  d’épilepsie  assez  brève,  généralisée,  avec  perte  de  connaissance, 
aiais  sans  urination,  ni  morsure  de  la  langue. 

Deux  mois  plus  tard,  les  règles  s’établissent  ;  elles  sont  peu  abondantes  d’abord 
et  douloureuses  ;  ce  caractère  douloureux  persiste  aux  époques  suivantes,  qui 
restent  assez  régulières.  Pas  do  nouvelle  crise,  jusqu’à  13  ans  et  demi,  soit  quatre 
raois  après  les  premières  règles  ;  à  ce  moment,  sans  cause  apparente,  nouvelle 
crise  épileptiforme,  de  mêmes  caractères  que  la  première.  D’autres  surviennent 
dans  la  suite,  chaque  deux  ou  trois  mois  d’abord,  puis  plus  rapprochées  ensuite. 
La  malade  va  taire  à  ce  moment  plusieurs  séjours  dans  des  cliniques  sui.ssQS  oè 
elle  est' soumise  à  un  régime  bromuré  intensif.  Quand  elle  revient  en  France,  les 
crises,  sous  l’influence  du  bromure,  ont  perdu  de  leur  fréquence,  mais,  en  dépit 
des  traitements,  il  s’en  produit  une  au  moins  chaque  mois  et  toujours  avant  ou 
pendant  les  premiers  jours  des  règles.  De  plus  en  plus,  l’intelligence  s’affaiblit, 
la  malade  montre  une  indifférence  complète  pour  fout  ce  qui  l’entoure. 

Des  années  s'écoulent  ainsi  ;  les  crises  se  multiplient  quand  on  suspend  le  trai¬ 
tement  bromuré,  s’espacent  a;i  contraire  quand  on  y  a  recours. 

La  malade  a  20  ans  quand  l’un  de  nous  est  appelé  à  lui  donner  des  soins. 

Dès  le  premier  abord,  on  est  frappé  par  l’aspect  d’hébétude  du  visage  ;  les  chairs 
Sont  m.olles  et  bouffies,  le  teint  pâle,  les  yeux  sans  expression  ;  la  bouche,  conf  inuel- 
lement  entr’ ouverte,  lai.sse  apercevoir  la  langue  qui  paraît  notablement  augmentée 
de  volume  ;  les  sourcils  sont  rares,  les  cheveux  peu  abondants.  L’insuffisance 
ttiyroidienne  se  vérifie  par  ailleurs  par  ce  tait  que  la  glande  n’est  pas  perceptible 
à  la  palpation  et  que  la  malade  se  plaint  d’une  sensibilité  au  froid  qui  lui  rendait 
le  séjour  en  Sui.sse  extrêmement  pénible. 

Pour  le  reste,  la  malade  est  plutôt  bien  constituée  ;  elle  n’a  pas  de  tare  orga¬ 
nique  notable  ;  pas  de  signes  nets  d’insuffisance  surrénale  ;  l’appétit  est  conservé, 
mais  l’intestin  paresseux  ;  les  réflexes  patellaires  sont  très  diminués,  les  réflexes 
cutanés  lents  et  atténués,  les  réflexes  oculaires  conservés.  Le  Wassermann  est 

négatif. 

La  tension  artérielle  est  de  11  Mx.  et  8  Mn.fau  Pachon).  Les  crises  ont  à  ce  moment 
comme  caractères  d’être  brusques  (la  malade  tombe  n’importe  oà);  elles  s’ac¬ 
compagnent  de  mouvements  cloniques  généralisés  avec  stertor  et  de  perle  com¬ 
plète  de  conscience  ;  il  n’y  a  que  très  rarement  de  l’urination  et  des  morsures  de 
la  langue. 

Maintenant  que  le  bromure  est  continué  presque  sans  interruption,  il  n’y  a 
qu’une  seule  crise  par  mois.  Nous  sommes  frappés  du  rapport,  évident  qui  existe 
entre  la  crise  et  l’apparition  des  règles  qui  sont  depuis  plusieurs  années  peu  abon¬ 
dantes,  mais  non  douloureuses.  Nous  demandons  alors  à  la  famille  de  vouloir  bien 
nous  établir  les  rapports  exacts  des  crises  et  des  époques,  le  bromure  élanl  natu- 
•■ellement  continué  ;  voici  le  tableau  de  septembre  1916  à  février  1917  ; 

Début  des  règles.  Dates  des  crises. 


1916.  Septembre .  17  15 

. —  Octobre .  20  19 

—  Novembre .  25  26 

—  Décembre .  27  2.5 

1917.  Janvier .  Époque  retardée.  30 

—  Février .  3  4 


Dès  ce  moment,  nous  pensons  que  l’opothérapie  thyro-ovarienne  doit  être 
entée  et  nous  proscrivons  la  prise,  pendant  tout  le  mois,  de  10  centigr.  d’extrait 
yroïdien  associé  à  40  cenligr.  d’extrait  total  d’ovaire,  le  bromure  étanl.  con- 
”ué  aux  mêmes  doses  que  précédemmenl. 
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Le  tableau  des  crises  pendant  le  semestre  suivant  montre  qu’elles  se  sont 
espacées  : 

Début  des  règles.  Dates  des  crises. 


1917.  Mai .  -30  31 

—  Juin .  29  2.5 

—  Juillet .  27  (Pas  de  crise.) 

—  Août .  21  (Pas  de  crise.) 

—  Septembre .  22  (Pas  de  crise.) 

—  Octobre .  19  21 


Devant  ce  résultat,  nous  augmentons  la  dose  des  deux  extraits  et  prescrivons, 
par  jour,  20  centigr.  d’extrait  thyroïdien  et  80  centigr.  d’extrait  d’ovaire.  Du  Midi, 
où  la  malade  a  été  conduite,  on  nous  écrit  que  l’amélioration  persiste  ;  une  seule 
crise  a  été  notée  depuis  octobre,  mais  il  est  apparu,  à  chaque  époque,  de  petits 
signes  épileptiques,  surtout  dos  absences. 

L’état  reste  sensiblement  le  même  dans  le  courant  de  1918  ;  le  bromure  reste 
suspendu,  le  traitement  opothérapique  est  continué  vingt  jours  par  mois  avec 
dix  jours  do  repos.  Malheureusement,  la  malade  succombe  en  novembre  1918 
aux  suites  d’une  broncho-pneumonie  double  au  cours  de  grippe. 

L’intérêt  de  cette  observation  réside  eii  ce  que,  au  contraire  de  la  précé¬ 
dente,  elle  montre  une  déviation  glandulaire  pour  ainsi  dire  congénitale  ; 
les  signes  à' insuffisance,  thyroïdienne  sont  très  précoces;  peut-être  les  para- 
thyroides  ont-elles  participé  au  processus  dégénérateur  qui  a  touché  la  thy¬ 
roïde,  créant  une  sorte  de  diathèse  convulsive.  C’est  alors  qu’intervient  la 
dysovarie  ;  nous  employons  ce  terme  bien  que  les  règles  soient  en  appa¬ 
rence  normales,  au  moins  comme  régularité,  sinon  comme  abondance  ;  la 
sécrétion  externe  s’opère,  mais  il  est  vraisemblable  que  la  sécrétion  interne 
est  insuffisante  et  nous  verrons  plus  loin  comment  peut  s’expliquer  son 
intervention. 

La  surrénale  ne  semble  pas  avoir  été  touchée  de  façon  évidente.  Quant 
à  l’état  de  ['hypophyse,  il  n’a  pas  été  possible  de  pratiquer  aucune  épreuve 
capable  de  renseigner  sur  son  fonctionnement. 

L’histoire  clinique  de  ces  deux  syndromes  pluriglandulaires  montre  dans 
quelle  interdépendance  étroite  sont  les  glandes  endocrines  ;  toute  affection 
de  l’une  est  capable  de  retentir  sur  les  autres,  mais  plus  que  toute  autre 
l’insuffisance  de  l’ovaire  est  susceptible  de  retentir  sur  les  autres  systèmes 
glandulaires  ;  ainsi  le  corps  thyroïde  réagit  souvent  à  la  suppression  fonc¬ 
tionnelle  de  l’ovaire  par  de  l’hypersécrétion,  par  du  basedowisme  fruste; 
l’excitabilité  particulière,  les  troubles  vaso-moteurs  des  femmes  au  retour 
semblent  bien  liés  au  trouble  ovarique  ;  il  paraît  même  légitime  d’attribuer 
è  l’hypophyse  certaines  migraines  tenaces  apparaissant  lors  de  la  suppres¬ 
sion  fonctionnelle  de  l’ovaire. 

On  trouve  dans  les  intéressants  travaux  de  Claude  et  Schmiergeld  (1) 
une  confirmation  anatomo-pathologique  de  ces  données  cliniques.  Exami* 
nant  les  glandes  endocrines  chez  17  sujets  du  sexe  féminin,  épileptiques, 
dont  10  avaient  des  épilepsies  essentielles,  ils  ont  trouvé  pour  l'appareil 
thyroparalhyroidien  des  indices  nets  d’un  processus  de  dysthyroïdie  sinon 

(I)  H.  Claudk  et  SCHMIBKGBLD,  Société  de  biologie,  11  juillet  1908  et  18  juillet  1908. 
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d’hypothyroïdie,  coexistant  souvent  avec  une  persistance  et  quelquefois 
même  une  hyporfonction  des  glandules  parathyroïdes. 

Dans  2  cas  Vhypophyse  présentait  le  type  d’hyperfonctionnement,  dans 
7  autres  celui  d’hypofonctionnement,  dans  6  enfin  son  aspect  se  rappro¬ 
chait  de  celui  du  type  normal.  Même  incertitude  touchant  les  surrénales 
trouvées  7  fois  du  type  d’hypofonctionnement,  3  fois  normales,  5  fois  dou¬ 
teuses  (l’une  étant  alors  du  type  hyper,  l’autre  du  type  hypofonctionnel). 

Enfin,  dans  tous  les  cas  où  l’examen  a  pu  être  pratiqué  chez  des  femmes 
avant  la  ménopause,  Vovaire  a  paru  remarquablement  pauvre  en  follicules 
de  Graaf  en  évolution';  rarement  il  y  avait  des  corps  jaunes  ;  les  cica¬ 
trices  des  follicules  étaient  peu  abondantes  et  la  vascularisation  de  la  glande 
peu  développée.  Dans  un  cas  les  ovaires  seuls  étaient  très  altérés. 

Ainsi  deux  appareils  paraissent  surtout  touchés  chez  les  épileptiques 
examinées  :  l’ovaire  et  le  corps  thyroïde  ;  eux  seuls  semblent  être  le  siège 
de  lésions  anatomiques  ou  plus  souvent  fonctionnelles  qui  semblent  être 
fréquentes  sinon  habituelles. 

De  fait,  dans  la  première  de  nos  deux  observations,  le  premier  signe  de 
déséquilibre  glandulaire  apparaît  au  niveau  de  la  thyroïde,  dont  la  dévia¬ 
tion  sécrétoire  est  du  type  hyperfonctionnel  ;  l’insuffisance  ovarienne  fait 
®uite,  bientôt  suivie  à  son  tour  par  l’apparition  des  premières  crises  épi¬ 
leptiformes.  Faut-il  admettre  dans  ce  cas,  conformément  à  la  théorie  des 
physiologistes  américains,  que  l’hyperthyroïdisme  n’était  qu’un  épiphé¬ 
nomène,  conséquence  d’une  hyperfonction  surrénalienne  préexistante  qui 
durait  réalisé  l’hypertonie  sympathique  et  préparé  toutes  les  conséquences 
glandulaires  que  nous  avons  signalées  ?  Faut-il  penser  plutôt  à,  la  seule 
intervention  de  la  dysovarie  produisant,  chez  une  prédisposée,  directe- 
naent,  sans  intermédiaire,  l’apparition  d’une  diathèse  convulsivante  ?  Le 
'Voisinage  des  règles,  moment  où  sont  vraisemblablement  sécrétées  par 
d’autres  glandes  des  hormones  (l),  excitatrices  du  système  nerveux,  cons¬ 
titue  la  phase  do  choix  pour  l’apparition  des  phénomènes  convulsifs,  car  à 
no  moment  l’influence  do  ces  hormones  excitatrices  n’est  plus  balancée, 
équilibrée  par  l’intervention  des  chalones  ovariennes. 

Gela  semble  vraisemblable  étant  donné  ce  que  l’on  sait  des  troubles  fonc¬ 
tionnels  de  la  période  prémenstruelle  :  élévation  do  la  température  du  corps 
ot  de  la  pression  artérielle,  modifications  de  la  pression  artérielle  et,  comme 
montré  Falta,  accentuation  du  pouvoir  glycosurique  de  l’adrénaline, 
éxagération  de  la  réflectivité  et  souvent  aussi  augmentation  du  potentiel 
éêrébral. 

Cette  hypothèse  expliquerait  aussi  le  second  des  cas  que  nous  avons 
Signalé  et  dans  lesquel  il  ne  semble  pas  avoir  préexisté  d’hypertonie  sym¬ 
pathique. 

Ainsi  l’intervention  possible  du  trouble  de  la  sécrétion  de  l’ovaire  dans 

(1)  Il  convient  de  définir  les  hormones  ;  des  substances  organiques  spécifiques  formées 
les  cellules  d’un  organe  et  déversées  par  lui  dans  le  sang  circulant  pour  produire  sur 
"  autres  organes  des  effets  d’excitation  (excitatory  antacoïds  de  Scbæfer)  ;  on  appelle,  au 
éontraire,  chalones  celles  qui  ont  un  effet  d’inhibition  (inhibiting  antacoïds). 
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l’apparition  de  certaines  crises  épileptiformes  apparaît  assez  probable  pour 
que  de  nouvelles  études  sur  la  question  soient  entreprises  et  poursuivies. 
Certains  insuccès  de  la  médication  bromurée  s’expliqueraient  par  la  préé¬ 
minence  des  troubles  glandulaires  sur  le  degré  de  l’excitabilité  corticale. 
D’ailleurs  cette  interprétation  a  déjà  motivé  diverses  tentatives  thérapeu¬ 
tiques,  «  parfois  avec  avantage,  plus  souvent  avec  un  succès  médiocre  (1)  », 
la  variabilité  des  résultats  tenant  sans  doute,  croyons-nous,  à  l’opportunité 
du  choix  de  l’extrait  opothérapique  employé.  Hallion  résume  les  résultats 
antérieurs  en  citant  «  comme  ayant  à  leur  actif  des  observations  favorables  : 
l’opothérapie  nerveuse  (Babès,  Gibier,  Cullerre),  qui  paraît  du  moins  un 
utile  adjuvant  de  la  cure  bromurée  (M.  Greco)  ;  l’opothérapie  ovarienne, 
utile  quand  on  note  une  relation  des  crises  avec  les  fonctions  génitales  ; 
l’opothérapie  thyroïdienne  qui  réussit  surtout  chez  les  épileptiques  hypo- 
thyroïdiens  (goitreux,  épileptiques)  ».  M.  Sicard  a  conseillé  fort  d’associer, 
à  la  médication  bromurée,  la  médication  thyroïdienne  qui  corrige  la  dépres¬ 
sion  engendrée  par  le  bromure. 

Nos  deux  observations  ci-dessus,  et  particulièrement  la  deuxième,  où 
l’extrait  total  d’ovaire  a  influencé  les  crises,  confirment  l’opportunité  du 
recours  à  l’opothérapie  dans  certains  cas  d’épilepsie.  Le  choix  ne  la  pré¬ 
paration  peut  être  guidé,  comme  ici,  par  des  motifs  manifestes.  Par  contre, 
dans  la  majorité  des  cas,  l’hésitation  est  permise  ;  nous  sommes  d’avis 
qu’il  convient  alors,  la  médication  bromurée  et  la  diététique  se  montrant 
insuffisantes,  de  procéder  par  tâtonnements,  c’est-à-dire  d’employer  suc¬ 
cessivement  divers  extraits  organiques  ;  il  ne  faut  cependant  jamais,  en 
matière  d’épilepsie,  se  hâter  de  conclure  au  succès  ou  à  l’insuccès  définitif 
d’une  méthode  thérapeutique,  avant  d’avoir  persévéré  plusieurs  mois,  et 
s’il  s’agit  de  médicaments,  avant  d’avoir  employé  des  doses  suffisantes  et 
suffisamment  continuées. 

(1)  Halmon,  la  Pratique  de  l'opothérapie.  Masson,  19H,  p.  70. 
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UN  CAS  TYPE  DE  DÉMENCE  TRAUMATIQUE 

PAR 
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Sommaire.  —  Rareté  de  la  démence  traumatique.  Sa  définition  clinique  :  variété  de  démence 
organique.  Un  cas  type  :  affaiblissement  intellectuel  partiel  avec  crises  épileptiques.  Intérêt 
clinique  et  étiologique  de  l’observation.  La  guerre  et  la  démence  traumatique.  Diagnostic 
différentiel  avec  l’asthénie  chronique  post-traumatique. 

Les  cas  de  démence  traumatique  sont  rares  (1).  L’un  de  nous,  sur  un 
total  d’environ  5  000  malades,  examinés  spécialement,  n’en  compte  qu’une 
dizaine  de  cas  et  encore  tous  ces  cas  ne  sont  pas  probants.  L’observation 
suivante  nous  a  paru  particulièrement  précise.  Elle  concerne  un  sujet 
udulte,  un  peu  âgé  (54  ans)  ;  mais  en  revanche  le  blessé  n’est  ni  un  alcoo- 
lique,  ni  un  syphilitique,  ni  un  débile  intellectuel  constitutionnel.  Rappe¬ 
lons  que  la  démence  traumatique,  pour  nous,  est  essentiellement  carac¬ 
térisée  par  un  état  d’affaiblissement  partiel  des  facultés  mentales,  paraissant 
lié  à  des  lésions  circonscrites,  uniques  ou  multiples,  de  l’encéphale,  ou  à 
^es  processus  méningo-encéphalitiques  propres,  différents  de  ceux  qu’on 
observe  dans  la  paralysie  générale  (2). 

Résumé  de  l’observation.  —  Homme  de  54  ans,  chute  de  bicyclette,  corn- 
•Uotion  cérébrale  (hiver  1908-1909?).  Impossibilité  de  reprendre  son  métier.  Dimi- 
Uution  très  nette  des  facultés  intellectuelles,  sans  délire,  ni  asthénie.  Hypoaffec- 
tivité.  Inactivité  générale.  Crises  nerveuses  de  nature  épileptique.  Fugues  en  1914 
en  1919.  Placement  à  l’a.sile.  Syndrome  démentiel  :  affaiblissement  psychique 
partiel,  lacunaire,  électif.  Ni  alcoolisme,  ni  syphilis.  Un  fils  épileptique. 

Pierre  M...,  64  ans,  contremaître  cerclier,  est  entré  au  quartier  des  maladies 
Oïentales  de  N...,  le  3  mai  1919.  Les  renseignements  ont  été  fournis  par  .son  frère 
son  fils. 

Histoire  clinique.  ~  Au  cours  de  l’hivei*  1908-1 909  (date  exacte  restée 
'nconnue),  le  nommé  Pierre  M...,  —  alors  âgé  de  54  ans,  —  fait  une  chute  de  bicy¬ 
clette  à  Saint-Malo-de-Phily  (Ille-et-Vilaine).  Il  revenait  de  son  travail,  au  crépus¬ 
cule.  Il  tombe  dans  une  carrière  de  3  mètres  de  hauteur,  où  il  est  trouvé  par  des 
Personnes  ne  le  connaissant  pas  qui  le  conduisent  à  leur  domicile.  On  présume 
*lu’il  resta  deux  heures  dans  cette  carrière.  Il  était  sans  connaissance.  Il  perdait 

H)  Travail. du  Centre  de  Psychiatrie  de  la  11*  région,  Baur,  Nantes. 

(2)  Bbnok  (R.),  Traité  clinique  et  médico-légal  des  troubles  psychiques  et  névrosiques  post- 
^'ouniatiques,  1913.  Paris,  Steinheil,  p.  323.  —  De  la  démence  traumatique,  Ann.  d’hyg.  pubt 
méd.  lég.,  octobre  1913;  voir  notamment  obs.  III,  de  Haschb-Klundbr,  démence, 
’raumatique  et  épilepsie  (obs.  264  du  Traité,  loc.  cit.,  p.  355). 
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du  sang  par  la  bouche  et  aussi  par  les  oreilles.  On  l’hospitalise  à  Bain-de-Bretagne. 

Durant  deux  jours,  il  est  dans  un  état  comateux  :  la  perte  de  connaissance  est 
demeurée  tout  à  fait  complète  pendant  ce  laps  de  temps. 

Il  revient  à  lui  petit  fi  petit,  commence  à  se  lever  vers  le  dixième  jour,  et  le 
quinzième  il  tente  de  reprendre  son  travail  de  contremaître.  Il  ne  se  rappelait 
même  pas  qu’il  avait  été  victime  d’un  accident.  Tout  de  suite,  on  s’aperçoit  qu’il 
n’est  plus  le  même.  Il  manque  de  mémoire.  Il  ne  .peut  plus  faire  ses  comptes 
(ceux-ci,  vu  sa  fonction,  étaient  assez  compliqués)  :  il  se  trompe  à  tout  instant 
et  ne  sait  plus  ofi  il  en  est.  II  n’a  plus  de  suite  dans  les  idées  ;  il  cause  à  tort  et  à 
travers,  avec  les  uns  et  les  autres.  Il  dit  n’importe  quoi,  ce  qui  lui  vient  à  l’esprit. 
Il  est  incapable  de  fixer  son  attention  sur  un  sujet  quelconque.  Son  caractère, 
d’autre  part,  s’est  transformé.  Devenu  très  irascible,  il  s’emporte  pour  des  faits  qui 
n’en  valent  pas  la  peine  :  un  jour,  il  veut  passer  sa  domestique  à  travers  une  porte. 
.4u  bout  de  deux  ou  trois  mois,  il  doit  laisser  son  métier. 

Progressivement,  en  six  mois  ou  un  an,  son  état  s’aggrave  de  plus  en  plus. 
Il  ne  fait  rien  de  «  toute  la  journée  »  ;  il  reste  seul  à  la  maison  sans  parler.  Par 
moments,  sa  mémoire  est  plus  affaiblie  :  à  50  mètres  de  l’habitation  de  son  beau- 
frère,  il  demande  où  celui-ci  demeure.  La  famille  dit  spontanément  :  «  Oh  !  il  a 
beaucoup  diminué  intellectuellement.  Autrefois,  il  était  très  capable  pour  un 
homme  de  campagne.  » 

En  1914,  il  fait  une  première  fugue.  Il  part  sans  rien  dire  à  personne.  Il  va  de 
J...  à  S...  (soit  à  15  kilomètres  environ  de  son  domicile).  Quand  on  le  retrouve,  il 
ne  sait  plus  où  il  est  ;  il  avait  couché  dans  une  étable.  Il  ne  donne  aucun  motif 
de  .son  absence. 

La  guerre  do  1914-1918  l’intéresse  à  peine;  il  ne  s’occupe  pas  de  ceux  de  ses 
voisins  qui  .sont  au  front  et  avec  lesquels  il  vivait  autrefois  dans  les  meilleurs 
termes.  Il  ne  demande  jamais  des  nouvelles  d’un  ami  ou  d’un  parent.  Il  ne  s’in¬ 
quiète  ni  du  temps  ni  des  récoltes.  Il  parle  peu  :  il  a  toujours  l’air  de  songer,  de 
rêvasser. 

Le  20  avril  1919,  il  fait  une  seconde  fugue.  Il  part  de  chez  lui  dans  la  soirée  ; 
on  ne  le  retrouve  que  huit  jours  après,  à  S...,  dans  un  état  de  complet  dénûment. 
Il  aurait  couché  dans  les  fermes  et  une  fois  .serait  resté  quarante-huit  heures  sans 
manger.  Personnellement,  il  ne  peut  rien  dire  de  précis  au  sujet  de  cette  absence. 

Depuis  son  accident  de  bicyclette  (1909),  il  présente  des  crises  nerveuses.  Ces 
crises  (renseignements  de  la  famille)  reviennent  tous  les  dix  ou  quinze  jours, 
quelquefois  plus  souvent.  Il  peut  en  avoir  phisieurs  par  jour,  deux  ou  trois.  On 
n’a  pas  constaté  de  crise  la  nuit.  Le  malade  ne  pou.sse  pas  de  cri  initial.  La  crise 
vient  brusquement  et  s’accompagne  de  chute.  Le  patient  se  débat.  Un  peu  de 
salive  sort  de  la  bouche.  Il  ne  se  mord  pas  la  langiie,  mais  il  urine  .sous  lui.  Il  ne 
s’est  jamais  bles.sé  en  tombant.  Quand  il  revient  à  lui,  il  ne  reconnaît  personne. 
Pendant  deux  jours  environ,  il  est  un  peu  plus  troublé  et  il  accuse' de  la  céphalée. 
La  crise  proprement  dite  dure  de  cinq  à  quinze  minutes. 

Il  n’exprime  jamais  d’idées  délirantes  et  il  ne  se  dit  jamais  malade  (pas  d’as¬ 
thénie). 

État  actuel  (mai-juin  I919j.  —  Le  malade  Pierre  M...  présente  un  syn¬ 
drome  démentiel  avec  crises  nerveuses  ;  l’examen  somatique  est  à  peu  près  négatif- 

Examen  mental.  —  L’affaiblissement  intellectuel  constaté  est  partiel,  lacu¬ 
naire  ;  il  porte  sur  les  facultés  de  mémoire,  d’attention,  de  jugement.  Le  malade 
cause  volontiers,  mais  peu  spontanément.  Aux  demandes  qui  lui  sont  faites,  iî 
répond  souvent  au  hasard.  Pour  obtenir  quelques  précisions,  l’observateur  doit 
insister  et  encore  le  patient  arrive-t-il  parfois  à  éluder  la  question.  Il  est  généra¬ 
lement  peu  attentif.  Lorsqu’on  lui  parle  de  son  métier,  son  visage  s’anime  quelque 
peu. 

Les  phénomènes  d’ amnésie  antébograde,  c’est-à-dire  ceux  qui  se  sont  déve¬ 
loppés  à  la  suite  de  l’accident,  sont  bien  caractérLsés,  mais  l’amnésie  de  fixatio» 
n’est  ni  générale  ni  complète.  Le  malade  est  capable  de  conserver  des  souvenu» 
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•ctuels  et  récents  ;  le  jour  de  son  entrée,  il  sait  bien  dire  d’où  il  arrive,  à  quelle 
heure  il  a  pris  le  train  pour  venir  à  Nantes  et  quelles  sont  les  personnes  qui  l’ac¬ 
compagnent.  Il  sait  l’année  présente,  mais  se  trompe  de  mois.  Par  moments,  il 
se  trompe  axissi  sur  cette  même  année.  En  revanche,  il  ignore  à  peu  près  tout  de 
Son  accident  (la  date  et  les  suites).  Il  dit  que  la  chute  de  bicyclette  qu’il  a  faite, 
remonte  à  Irois  ou  quatre  ans,  qu’il  ne  va  plus  à  bicyclette  parce  que  sa  machine 
est  usée,  qu’il  a  cessé  son  métier  il  y  a  seulement  deux  ou  trois  ans,  qu’il  travaille 
dans  les  fermes,  alors  qu’il  reste  inactif  tout  le  jour,  etc. 

L’amnésik  eétbogradb,  c’est-à-dire  l’amnésie  qui  porte  sur  les  acquisitions 
et  événements  antérieurs  au  traumatisme,  est  aussi  marquée  que  l’amnésie  anté- 
rograde,  mais,  comme  cette  dernière,  elle  est  partielle  et  élective.  Le  malade 
évoque  les  lieux  plus  facilement  que  les  dates  comme  à  l’état  normal,  les  souvenirs 
qui  touchent  à  son  travail  plus  sûrement  que  les  souvenirs  de  famille  ;  il  a  conservé 
aussi  un  certain  nombre  de  notions  scolaires,  etc. 

Ainsi  il  peut  donner  exaètement  la  date  de  sa  naissance  (2  février  1855)  et  indi¬ 
quer  le  lieu  où  il  est  né.  Il  dit  du  jour  de  sa  naissance,  réveillant  quelques  agréables 
souvenirs  ;  «  C’est  l’année  de  la  guerre  de  Crimée  et  le  jour  de  la  Chandeleur... 
La  Chandeleur,  une  petite  fête  catholique...,  fête  qui  veut...  » 

Il  rappelle  tout  de  suite  les  villes  où  il  a  séjourné  durant  son  service  militaire, 
de  même  que  l’endroit  où  il  s’est  marié.  Mais  lorsqu’on  lui  demande  la  date  de  ce 
dernier  événement,  il  répond  :  «  Je  ne  sais  psis...  Je  ne  me  suis  pas  occupé  de  ça. 
Et  ça  n’a  aucun  intérêt.  »  Ce  jugement  est  spontané. 

D.  Mais  quel  âge  aviez-vous  lors  de  votre  mariage?  —  La  question  le  touche 
davantage  ;  il  cherche  :  «  Voyons,  c’est  quand  je  suis  rentré  du  régiment.  J’ai  fait 
cinq  ans.  Je  suis  parti  à  21  ans...  J’ai  fait  quatre  ans.  Ça  fait  25  ans.  »  Et  cela  est 
exact. 

Il  dit  bien  qu’il  a  deux  enfants,  mais  il  est  incapable  de  dire  exactement  leur 
âge,  35...,  40  ans... 

Sur  son  travail,  il  donne  parfois  quelques  détails  intéressants  ;  ce  sont  comme 
des  lueurs  qui  traversent  son  esprit  et  elles  n’ont  qu’une  courte  durée  et  une  très 
faible  intensité  :  «  Oui,  j’étais  contremaître  cerclier.  Je  visitais  par  jour  plusieurs 
centaines  d’ouvriers.  J’ai  travaillé  dans  le  Morbihan,  la  Loire-Inférieure,  le  Maine- 
et-Loire,  toujours  pour  le  même  patron,  M.  M...  de  P...  (exact).  Il  ajoute,  une  fois  : 
•  On  ne  faisait  pas  que  des  cercles.  On  faisait  aussi  du  charbon  de  bois...  » 

D.  Voulez-vous  expliquer  comment  cela  se  fait,  le  charbon  de  bois?  —  R.  On 
coupe  le  bois  à  deux  pieds  et  demi...  On  fait  un  rond,  on  pioche...  On  «  chomme  » 
le  bois  (ce  qui  veut  dire  d’après  ses  explications  qu’on  le  met  debout  et,  rensei¬ 
gnement  pris,  c’est  une  expre-ssion  locale)  sur  un  pieu  placé  au  milieu  pour  donner 
de  l’air.  Après,  on  le  cuit.  On  allume  avec  du  petit  bois  bien  sec.  On  recouvre  de 
terre  et  on  perce  cette  terre  pour  que  l’air  passe...  » 

De  sa  vie  de  familje,  il  ne  dit  pour  ainsi  dire  rien.  Il  a  deux  enfants  qui  travaillent 
eu  pays  ;  il  a  perdu  sa  femme  ;  il  n’évoque  spontanément  aucun  événement  per¬ 
sonnel  spécial  ou  curieux. 

Il  a  conservé  quelques  notions  de  géographie  et  d’histoire,  mais  il  répond  avec 
•ndilTérence.  Il  est  capable  de  lire  et  d’écrire  ;  il  ne  le  fait  pas  spontanément.  Il 
Calcule  mais  fait  peu  d’effort  :  5  x  8  =  40  ;  9  x  7  =  63  ;  7  x  9  =  ...  «  Je  ne 
Peux  dire  au  juste  »  ;  9  x  10  =  90  ;  9  x  9  =  ...  «  Je  ne  peux  dire  exactement.  » 

Il  présente  une  légère  tendance  à  la  fabulation.  Lorsqu’on  lui  demande  quelles 
acfit,  chez  lui,  ses  occupations,  il  répond  invariablement,  et  cela  est  faux  :  «  Je 
^•■availle  à  la  terre,  toute  la  journée.  Je  fais  des  fagots,  je  coupe  des  épines,  je  fais 
'les  clôtures.  Je  m’occupe  aussi  des  bestiaux.  » 

D.  Mais  pourriez-vous  labourer,  semer,  acheter  des  bêtes?  —  R.  S’il  fallait 
■abourer,  je  le  ferais  bien,  et  semer  aussi,  et  acheter  des  animaux.  »  A  la  vérité, 
*fepuis  son  accident,  il  est  incapable  de  gagner  sa  vie  j  son  fils,  journalier,  l’em- 
foène  dans  les  champs  et  le  surveille  ;  il  ne  fait  rien  par  lui-même  ;  quelquefois, 
'I  ‘  bricole  »  au  chantier,  mais  son  travail  est  à  peu  près  nul. 


708 


R.  BENON  ET  G.  LEFÈVRE 


Lorsqu’on  lui  montre  le  marteau  à  réflexes  et  qu’on  lui  demande,  en  le  priant 
de  prendre  cet  instrument,  à  quoi  cela  peut  servir,  il  répond  invariablement  ét 
avec  insistance,  malgré  nos  explications  contraires,  que  «  ça  sert  à  tourner  du  fil 
de  fer  (?)  ». 

A  aucun  moment,  il  ne  commet  des  fausses  reconnaissances  (sa  famille,  du  reste, 
n’a  pas  signalé  de  troubles  de  cette  sorte). 

Les  troubles  du  jugement  sont  variables,  plus  ou  moins  prononcés.  Le  malade 
se  rend  compte  de  la  diminution  desa-mémoire.  «  Depuis  quelques  années,  je  perds 
beaucoup  la  mémoire.  Je  ne  me  rappelle  plus  bien  les  choses.  »  En  revanche,  il  n’at¬ 
tribue  pas  un  rôle  important  à  l’accident  dont  il  a  été  victime.  «  Non,  ça  ne  m’a 
pas  «  changé  »,  cette  chute...  Dame  !  j’ai  vieilli,  comme  tout  le  monde...  J’ai  tra¬ 
vaillé  durant  plusieurs  années  après  (faux).  J’ai  quitté  mon  patron  parce  qu’il  ne 
voulait  pas  me  payer  assez  cher  (confabulation)...  » 

L’émotivité  du  patient  est  celle  d’un  individu  très  indifférent.  Il  ne  montre  ni 
chagrin,  ni  inquiétude,  ni  colère.  Il  ne  demande  pas  de  nouvelles  de  sa  famille. 
Il  no  réclame  pas  sa  sortie  de  l’établissement  d’aliénés.  Il  se  laisse  soigner,  ou  mieux 
assister,  docilement. 

Son  activité  générale  est  à  peu  près  réduite  à  néant.  Il  passerait  toutes  ses  jour¬ 
nées  au  lit,  si  le  personnel  ne  le  priait  de  se  lever.  Il  ne  cause  point  avec  ses  cama¬ 
rades.  Il  reste  assis  sur  un  banc,  le  regard  vague,  sans  porter  intérêt  au  monde 
extérieur. 

Les  cBisEs  nerveuses,  signalées  par  la  famille,  ont  été  constatées  à  l’hôpital. 
Tantôt  le  malade  nie  purement  et  simplement  avoir  des  crises  ;  tantôt  il  explique 
qu’il  lui  prend  des  étourdissements  et  qu’il  chancelle.  La  crise  survient  brusque¬ 
ment,  il  ne  pousse  pas  de  cri  ;  il  laisse  échapper  les  objets  qu’il  tient  à  la  main. 
Il  perd  connaissance.  Il  se  débat,  se  mord  quelquefois  la  langue  et  urine  sous  lui. 
Les  convulsions  prédominent  à  droite  avec  quelquefois  déviation  conjuguée  de  la 
tête  et  dns  yeux  à  droite.  Le  visage  est  pâle  ;  un  [leu  d’écume  vient  à  la  bouche. 
La  durée  de  la  crise  est  d’environ  cinq  à  dix  minutes.  Après  la  crise,  le,  malade 
s’endort  ;  quelquefois,  il  présente  des  signes  épi.sodiques  de  confusion  mentale. 
Durant  les  jours  qui  suivent  la  crise,  les  troubles  de  la  mémoire  sont  plus  accusés. 
Le  malade  peut  avoir  deux  ou  trois  crises  par  mois.  Pendant  la  crise  et  pendant 
un  ou  deux  jours  après  on  note  de  l’extension  de  l’orteil  {signe  de  Babinski)  à 
droite  et  à  gauche,  mais  plus  à  droite  qu’à  gauche. 

L’examen  spécial  au  point  de  vue  sthénique  ne  révèle  aucun  trouble  de  cette 
nature. 

Il  dit  souffrir  par  intervalles  de  maux  de  tête  et  de  maux  de  reins.  Il  insiste  peu. 

Somatiquement,  aucuns  symptômes  dignes  d’être  notés,  sauf  que  les  pupilles 
ont  une  forme  elliptique  et  non  arrondie. 

Ponction  lombaire  :  quelques  lymphocytes  dans  les  préparations  ;  dosage  de 
l’albumine  :  quantité  légèrement  supérieure  à  la  normale. 

Réaction  de  Rordet-Wassermann  sur  le  sang  et  sur  le  liquide  céphalo-rachidien  : 
négative. 

Antécédents.  —  Son  père  est  mort  à  84  ans  (en  1911),  d’une  tumeur  de  l’es¬ 
tomac  ;  sa  mère,  à  54  ans  (en  1877),  de  fièvre  typhoïde.  Trois  de  ses  frères  sont 
mariés  et  bien  portants.  Scs  trois  sœurs  .sont  décédées  de  tuberculose  pulmonaire 
à  31,  35  et  45  ans.  Il  n’y  a  pas  de  cas  de  maladie  mentale  dans  la  famille. 

Le  patient,  personnellement,  n’a  souffert  d’aucune  affection  grave  ;  mais  son 
enfance  a  été  un  peu  délicate.'  11  a  fait  trois  ans  de  service  militaire  et  s’est  marié. 
Il  a  perdu  sa  femme  en  1889  :  elle  avait  30  ans.  Il  a  une  fille,  mariée,  et  un  fllo. 
deux  fois  réformé  pour  épilepsie.  11  ne  s’adonnait  pas  à  l’alcoolisme.  Il  n’a  pas  eu 
la  syphilis.  Il  avait  gagné  un  peu  d’argent  comme  contremaître  cerclier  (une 
dizaine  de  mille  francs)  ;  il  a  tout  perdu  dans  une  entreprise  de  battage  et  il  a  dû 
reprendre  son  premier  métier.  Aujourd’hui,  il  est  sans  fortune  et  la  raison  maté¬ 
rielle,  plus  peut-être  que  les  raisons  .sociales,  ont  déterminé  son  placement  à 
l’asile  des  aliénés. 
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Cette  observation,  à  notre  avis,  est  intéressante  au  triple  point  de  vue 
olinique,  étiologique  et  diagnostique  : 

1®  Nous  somnies  nettement  en  présence  d’un  état  d’affaiblissement  intel¬ 
lectuel  partiel,  lacunaire.  L’amnésie  antérograde  est  un  peu  plus  marquée 
ffue  l’amnésie  rétrograde,  mais  l’une  comme  l’autre  sont  incomplètes, 
électives,  et  le  malade  se  rend  relativement  compte  de  ces  troubles  mné- 
siques  ;  il  ne  s’en  affecte  pas  sensiblement,  il  les  constate  et  les  accepte  avec 
résignation  ;  il  dira  :  «  On  vieillit,  on  n’est  plus  jeune  »  ;  il  né  manifeste  ni 
obagrin,  ni  inquiétude.  Il  a  conscience  partiellement  de  sa  situation,  mais 
il  reste  calme  et  soumis.  Ce  syndrome  démentiel  s’accompagne  de  crises 
de  nature  comitiale.  Quelques-uns  diront  que  notre  observation  clinique 
aurait  plus  de  valeur  si  elle  était  accompagnée  d’un  examen  histopatholo¬ 
gique.  Il  est  pénible  de  dire  que  nous  sommes,  ici,  le  plus  souvent,  dans 
l’impossibilité  de  faire  examiner  les  pièces  que  nous  recueillons  :  nous 
avons  perdu  ainsi  à  plusieurs  reprises  des  documents  que  nous  estimions , 
précieux.  Dans  le  cas  présent,  nous  nous  efforcerons  d’ajouter  au  fait  Cli¬ 
nique  l’étude  du  laboratoire  ; 

2°  Au  point  de  vue  étiologique,  il  est  important  de  noter  que  le  patient 
n’a  présenté,  au  cours  de  son  existence,  aucune  affection  grave  susceptible 
de  jouer  un  rôle  dans  le  développement  du  syndrome  démentiel,  qu’il 
n’était,  au  moment  du  trauma,  ni  alcoolique,  ni  syphilitique,  qu’ enfin  le 
facteur  artério-sclérose  semble  négligeable.  L’élément  commotionnel  céré- 
l>ral  apparaît  donc  nettement  comme  la  cause  déterminante  ; 

3°  La  guerre  n’a  pas  mis  en  évidence  un  grand  nombre  de  cas  de  démence 
traumatique.  L’âge  influe-t-il  sur  le  développement  de  la  maladie?  Cons¬ 
taterons-nous  seulement  plus  tard  ces  faits  spéciaux?  Ce  sont  autant  de 
questions  à  étudier  et  examiner  ; 

4®  Notre  malade  présente  de  l’affaiblissement  intellectuel  avec  de  petites 
crises  épileptiques.  Son  fils  est  atteint  de  mal  comitial.  La  prédisposition 
aux  affections  d’ordre  convulsif  parait  donc  être  nette  dans  la  famille. 
Pour  nous  cependant  l’épilepsie  est  une  maladie  acquise  et  non  congé- 
nitale  ; 

5®  La  démence  traumatique  est  fréquemment  confondue  avec  l’asthénie 
clu“onique  post-traumatique.  Cette  erreur  a  surtout  été  commise  par 
f^dppen,  Moeli,  Westphal,  etc.  (1).  Nous  pensons  qu’elle  est  également 
faite  dans  un  article  récent  par  MM.  Français  et  Bessière  (2),  à  moins 
^ue,  chez  leurs  malades,  ne  se  trouvent  associées  la  démence  et  l’asthénie. 

Il  est  relativement  aisé  de  distinguer  le  syndrome  '  asthénique  post-trau- 
caatique  de  la  démence  traumatique  (3). 

Chez  l’asthénique,  la  mémoire  est  intacte  à  proprement  parler  ;  seulement 
‘évocation  des  souvenirs  est  lente,  difficile,  pénible.  Chez  le  dément  la 
‘hémoire  est  diminuée  par  suite  de  la  disparition  réelle  des  souvenirs  ;  le 

(D  Voir  R.  BaNON,  pour  1h  bibliographie,  TraUt clinique,  loc.  eit.,  p.  100  et  326. 

.  (2)  H.  Français  et  R.  BxasiiRX,  Les  séquelies  psychiques  des  blessés  du  crftne  et 
*•  commotionnés.  Revue  neurologique,  1918,  t.  I”,  p.  805. 

R.  Bekon,  Traüi  clinique,  loc.  cit.,  p.  100. 
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malade  cherche,  s’applique,  mais  ne  trouve  pas  ;  aucune  trace  des  images 
n’existe  plus  dans  son  cerveau. 

L’asthénique  est  attentif,  mais  il  se  fatigue  très  vite  ;  il  lit,  écrit,  calcule, 
mais  au  prix  d’efforts  et  de  vives  douleurs  de  tête.  Le  dément  est  capable 
de  quelque  attention  ;  il  peut  fixer  son  esprit  sur  une  question  posée  ;  il 
n’accuse  jamais  la  confusion  dans  les  idées  avec  fatigue  extrême  qu’éproüvè 
si  nettement  l’asthénique. 

Le  jugement,  le  raisonnement  sont  normaux  chez  l’asthénique.  Ils  sont 
toujours  atteints  à  un  certain  degré  chez  le  dément  traumatique,  qui  ne  se 
rend  compte  qu’incomplètement  de  sa  situation  nouvelle,  des  conséquences 
de  sa  maladie  et  pour  lui  et  pour  les  siens,  etc. 

Les  troubles  de  l’émotivité,  chez  l’asthénique,  sont  liés  directement  au 
syndrome  lui-même.  Voyant  son  avenir  compromis,  sa  situation  brisée,  il 
a  tendance  à  s’inquiéter  ou  s’attrister  de  son  état  et  il  devient  très  irritable, 
très  coléreux.  Les  réactions  dysthymiques  du  dément  traumatique  sont 
toujours  moins  marquées  et  moins  logiques  :  la  sensiblerie  qu’on  peut 
observer  chez  lui  est  mal  motivée. 

L’amyosthénie,  l’abattement,  l’anéantissement,  l’asthénie  gastro-intes¬ 
tinale  font  défaut  chez  le  dément  traumatique.  D’autre  part  la  céphalée, 
la  rachialgie,  les  étourdissements,  les  bourdonnements  d’oreilles,  l’insomnie, 
sont  beaucoup  moins  bien  caractérisés  chez  lui  que  chez  l’asthénique  chro¬ 
nique. 

Chez  notre  malade,  les  crises  épileptiques  avec  signes  organiques  cons¬ 
tituaient  un  élément  de  premier  ordre  en  faveur  du  diagnostic  de  démence. 

La  ponction  lombaire,  à  notre  avis,  dans  les  cas  de  cette  sorte,  peut 
donner  les  renseignements  suivants  :  la  lymphocytose  est  discrète,  mais 
constante  chez  les  déments  traumatiques,  alors  qu’elle  est  nulle  chez  les 
asthéniques  ;  chez  les  premiers  comme  chez  les  seconds  on  observe  de  l’hy- 
peralbuminose  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Conclusions.  —  Cette  observation  typique  de  démence  traumatique 
avec  crises  épileptiques  est  pour  nous  l’occasion  de  rappeler  que  : 

1°  La  démence  traumatique  est  une  affection  qui  doit  être  considérée 
comme  rare; 

2°  Le  traumatisme  crânien,  toujours  grave,  joue  le  rôle  dd  cause  déter¬ 
minante  et  non  celui  de  cause  fortuite  ; 

3®  Cliniquement  l’affection  cérébrale  est  caractérisée  par  un  état  d’affai¬ 
blissement  partiel  ou  Jacunaire  des  facultés  mentales  ;  les  signes  soma¬ 
tiques  (hémiparésie,  troubles  pupillaires,  tremblement,  crises  épilep¬ 
tiques,  etc.)  peuvent  faire  défaut  ; 

4°  La  démence  traumatique  est  une  variété  de  démence  dite  organique 
par  les  auteurs  classiques  ; 

5°  La  démence  traumatique  a  été  confondue  à  tort  avec  l’asthénie  chro¬ 
nique  traumatique;  elle  peut  en  être  facilement  distinguée  dans  la  très 
gr  a  nde  majorité  des  ca  s. 
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(de  Jassy) 

(Travail  de  la  clinique  des  maladies  nerveuses  et  mentales  de  Jassy). 

Le  rôle  joué  par  la  glande  thyroïde  dans  la  pathogénie  des  psychoses 
affectives  peut  être  considéré  aujourd’hui  parnai  les  faits  acquis  à  la  science. 

M.  Parhon,  —  le  premier  des  auteurs  qui  eurent  l’œil  pour  voir  nette¬ 
ment  l’enchaînement  de  ces  choses,  —  a  insisté  dans  de  nombreux  travaux 
sur  l’influence  de  la  sécrétion  interne  du  corps  thyroïde  sur  l’affectivité. 

D’autre  part,  il  existe  dans  la  littérature  médicale  des  cas  nombreux 
dans  lesquels  des  troubles  mentaux  de  ce  genre  ont  été  vite  et  bien  influencés 
par  une  intervention  chirurgicale  sur  la  glande  en  question. 

Bernd  (1)  rapporte  un  cas  de  maladie  de  Graves  avec  mélancolie  guéri 
par  une  thyroïdectomie.  Austin  (2)  observe  le  même  résultat  dans  un  cas 
analogue  après  l’ablation  chirurgicale  d’un  kyste  du  corps  thyroïde. 
Boinet  (3)  a  vu  un  cas  dans  lequel  l’exothyropexie  a  déterminé  une  manie 
dans  laquelle  l’extirpation  partielle  de  la  glande  est  intervenue  comme 
^acteur  d’amélioration.  Mamen  (4)  raconte  l’histoire  médicale  d’une  mélan¬ 
colique  basedowienne  guérie  par  la  thyroïdectomie.  Delmas  (5)  a  publié  un 
cas  de  goitre  exophtalmique  avec  confusion  mentale  guéri  par  la  même 
Cpération.  Schlesinger  (6)  a  noté  dans  un  cas  de  manie  avec  idées  paranoïdes 
la  guéripon  après  la  thyroïdectomie.  Bérard  (7)  rapporte  l’effet  salutaire  de 
l’intervention  chiriu-gicale  dans  un  cas  d’hypertrophie  de  la  thyroïde  avec 
mélancolie.  Klose  (8)  a  observé  un  syndrome  maniaque  dans  un  goitre 
exophtalmique  guéri  par  la  thyroïdectomie.  M.  Parhon  (9)  a  publié  récem¬ 
ment  un  cas  de  manie  confuse  avec  hypertrophie  thyroïdienne,  guérie  par 
l’intervention  opératoire  sur  le  corps  thyroïde.  Enfin,  Nastase  (10),  dans  un 

(t)  Cité  in  Sattler  die  Basedoiv-krkh.,  1909-1910. 

(2)  Ibid. 

(8)  Ibid, 

(4)  Ibid. 

(5)  Soc.  Psych.  Parie,  1910. 

(8)  Berl.  med.  Gee.,  1912. 

p)  Cit.  in  Austi».  Th.  Parie,  1897. 

(8)  Ernebn.  d.  inn.  med.,  1918. 

(C)  ïTien.  med.  Wochechr.,  XXVII. 

OO)  Th.  Jaeey,  1916. 
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travail  inspiré  par  M.  Parhon,  a  recueilli  12  observations  de  psychoses 
affectives  avec  intervention  chirurgicale  thérapeutique,  notant  dans  6  cas 
la  guérison,  dans  2  une  amélioration,  un  cas  resté  en  observation  et  3  sans 
résultat.  Remarquons  en  passant  que  ces  trois  derniers  cas  n’étaient  pas  des 
manies  pures. 

Nous  avons  eu  l’heureuse  occasion  de  poursuivre  —  grâce  à  l’obligeance 
de  M.  le  professeur  Parhon  —  un  cas  de  manie  franche  aiguë,  dans  lequel 
tout,  depuis  le  tableau  clinique  jusqu’aux  résultats  thérapeutiques  et  à 
l’examen  histologique,  vient  confirmer  la  juste  manière  ,de  vpir  de?  auteurs 
qui  reconnaissent  une  pathogénie  glandulaire  dans  la  psychose  maniaque 
dépressive. 

Il  s’agit  d’une  jeune  fille  reçue  à  l’hospice  d’aliénés  de  «  Socola  »  et  opérée 
à  l’hôpital  Saint-Spiridon  (clinique  chirurgicale  du  professeur  A.  Jiano). 

Voici  l’observation  de  la  malade  : 

V.  D...,  jeune  fille  âgée  de  18  ans,  entre  à  l’hospice  le  20  mars  1918.  Antécé¬ 
dents  sans  importance  ;  les  parents  de  la  malade  sont  bien  portants  ;  pas  de  con¬ 
sanguinité  entre  eux. 

Pas  de  syphilis  ni  maladies  nerveuses  dans  la  famille.  Le  père  présente  de 
nombreuses  varicosités  sur  les  pommettes  et  le  dos  du  nez. 

La  malade  a  été  bien  portante,  sage  et  appliquée  pendant  son  enfance.  Elle 
a  fait  ses  quatre  classes  primaires. 

Les  règles  ont  apparu  à  terme  et  ne  présentèrent  jamais  de  troubles  mani¬ 
festes. 

La  maladie  psychique  de  la  malade  a  débuté  vers  la  fin  du  mois  de  janvier  1918. 
Internée  dans  un  hôpital  à  Doropoi,  elle  fut  ensuite  transférée  à  l’hospice. 

Au  point  de  vue  somatique,  la  malade  ne  présente  aucune  malformation  con¬ 
génitale  ou  déformation  acquise. 

Le  crâne  dolichocéphale,  avec  le  cuir  chevelu  bien  garni,  ne  présente  rien  d’anor¬ 
mal.  La  face  de  la  malade  est  ronde,  en  «  pleine  lune  »  ;  ses  yeux  présentent  une 
exophtalmie  bien  visible.  Les  sourcils  sont  bien  développés  sur  toute  leur  étendue, 
sans  imbrication  sur  la  ligne  médiane. 

Pas  d’asymétrie  faciale.  Lobule  de  l’oreille  adhérent,  voûte  palatine  légère¬ 
ment  excavée. 

Le  volume  de  la  glande  thyroïde  est  au-dessus  de  la  normale  :  elle  fait  saillie 
à  la  région  antérieure  du  cou.  Au  thorax,  rien  d’anormal  à  signaler.  Glandes  mam¬ 
maires  bien  développées. 

Bonnes  conformations  de  la  colonne  vertébrale  et  du  bas,sin  ;  de  même,  rien 
de  pathologique  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs. 

Réflexes  (ocullo-pupillaire,  tendineux,  etc.)  normaux. 

Sen-sibilité  (sensitivo-sensorielle)  normale.  Motilité  normale. 

Les  fonctions  viscérales  sont  en  bon  état  apparent. 

La  malade  se  nourrit  mal  à  cause  de  son  agitation  continuelle. 

Agrypnie.  Fonctions  menstruelles  en  bon  état  régulier. 

État  psychique.  L’agitation  domine  la  scène. 

La  malade  ne  trouve  pas  un  moment  de  repos.  Toujours  gaie,  elle  rit  tout  le 
temps.  Elle  se  promène  sans  cesse  dans  la  chambre,  tire  tous  les  tiroirs,  renverse 
les  papiers  et  les  dossiers  qu’elle  rencontre.  Passe  d’une  chambre  à  l’autre  sans  se 
soucier  du  froid  qu’il  fait  laissant  les  portes  largement  ouvertes.  Tout  d’un  coup, 
elle  ferme  une  porte  avec  bruit  et  crie  :  «  Brrr,  j’ai  froid  aux  pieds  ;  »  elle  saute 
sur  un  canapé  et  se  pelotonne  dans  un  coin  pour  quitter  l’instant  après  cette 
position. 

Son  attention  est  très  mobile  et  très  mal  soutenue. 
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Elle  voit  ua  calendrier,  arrache  la  feuille  en  retard,  pour  appeler  aussitôt  après 
par  la  fenêtre  un  passant. 

«  Il  fait  froid,  dit-elle,  je  n’ai  pas  de  chaussure  ;  pourquoi  tu  ne  regardes  pas  dans 
le  jardin?  Regarde  mes  ongles  1  Qui  diable  m’a  déchiré  mon  bras?  Bon  Dieu,  que 
j’ai  froid  I  Sainte  Vierge  1  Tu  le  connais?...  »,  etc.,  etc.  Toute  sa  conversation  est 
accompagnée  d’un  rire  sonore,  vraiment  gai  et  mélodieux,  à  grande  extension. 
Elle  regarde  le  portrait  de  la  reine  :  «  La  vois-tu?  la  connais-tu?  C’est  moi  I  »  dit- 
elle  en  se  tordant  de  rire.  Elle  se  coiffe  dix  chapeau  du  médecin,  l’essaye  devant 
un  miroir  en  arrangeant  ses  bouclés,  etc. 

Tout  d’un  coup,  elle  remarque  :  «  Je  n’ai  pas  de  belle  jupe,  pas  de  jupon, 
puis,  en  montrant  les  dentelles  de  sa  blouse  :  «  Vois-tu  ces  petites  étoiles?...  » 
Elle  arrange  et  dérange  les  choses  tour  à  tour,  tout  en  parlant  :  «  Ah  !  des  yeux 
eomme  les  miens,  ah  1  tu  n’as  jamais  vu  ça  I  Où  est  mon  jupon?  Pardon,  je  relève 
lues  bas.  »  Avec  un  bout  de  papier,  elle  se  fabrique  une  cigarette  qu’elle  se  met 
à'  fumer.  Tout  ce  qu’elle  dit  et  tout  ce  qu’elle  fait  est  accompagné  de  son  gai  rire. 

On  lui  demande  son  nom.  «  Valérie,  »  dit-elle  en  courant  fermer  la  porte  derrière 
un  médecin  qu’elle  appelle  :  «  Jipà  ». 

Elle  serre  entre  ses  bras  le  premier  venu  «  puisqu’il  fait  froid  »,  et  distribue  des 
eoups  de  poing  «  réchauffants  »  à  n’importe  qui.  Et  puis  :  n  La  N...  m’a  battue 
eette  nuit  ;  donne-moi  du  rouge  de  théâtre,  je  veux  me  parer,  c’est  ainsi  que  font 
lès  filles  de  P.  R.  Je  n’ai  pas  de  brassières;  en  as-tu?  Connais-tu  l’homme  aux 
yeux  verts?  » 

On  lui  demande  de  nouveau  son  nom  :  «  ...  aux  yeux  verts  !  il  me  vole,  il  m’a 
cassé  le  doigt  I...  Vanille...  Valérie...  Vanille.  »  Elle  se  mouche  bruyamment  en 
riant  :  «  Je  n’ai  pas  de  brassière,  j’ai  froid,  je  meurs  I  »  On  veut  regarder  ce  qu’elle 
voit  :  «  Sois  sage,  dit-elle,  connais-tu  le  docteur  M...?  Eh  I  il  me  vole  mes  yeux, 
je  n’ai  pas  de  pantalon,  il  me  le  vole  par  la  fenêtre  ;  le  vois-tu?  »  En  réalité,  on  voit 
dehors  des  étrangers.  «  Les  vois-tu  comme  ils  regardent?  Ils  me  volent  les  yeux.  » 
Elle  les  regarde  de  nouveau  :  «  Les  vois-tu,  les  vois-tu?  Où  est  mon  chapeau 
crème?  Connais-tu  M.  N...?  »,  etc. 

Elle  regarde  la  pendule  qui  vient  de  sonner  ;  on  lui  demande  l’heure  :  je  ne  sais 
pas  I  8  heures  et  demie  1  »  (juste).  «  M.  J...  me  voit,  je  me  fais  des  pantalons  ;  regarde 
quelle  belle  chemise  tu  as  1  Qui  te  l’a  faite?  Victoria,  moi?  Embrasse-moi,  donne- 
uioi  un  baiser  ;  vraiment  je  n’ai  pas  de  pantalon.  »  Elle  dit  enfin  son  nom  complet  : 
V.  D...  en  applaudissant  et  riant.  «  Regarde,  on  nous  regarde  par  le  trou  de  la 
serrure  pour  voir  ce  que  nous  faisons  ensemble.  »  Elle  déboutonne  sa  blouse  : 

*  N’est-ce  pas  qu’elle  est  jolie?  j’ai  beaucoup  d’amoureux,  moi  ;  je  n’ai  pas  de 
poudre  rose  ;  te  maquilles-tu?  non,  il  ne  faut  pas,  tu  te  gâtes  le  teint  1  Quelles 
mains  laides  j’ai!  C’est  pas  joli,  on  voit  ça  ;  qu’elles  sont  laides, mes  dents  !  » 

Elle  compte  bien  et  fait  vite  et  bien  des  petites  additions.  On  lui  donne  à 
faire  le  calcul  ci-joint  :  3478  -f  2631.  «  Si  je  ne  le  fais  pas,  je  te  jette  la  plume  à 
la  tête.  »  Son  résultat  est  6109.  Elle  manque  le  dernier  chiffre  (7  au  lieu  de  6) 
mais  le  corrige  ensuite.  Elle  est  incapable  de  faire  une  soustraction  de  plusieurs 
chiffres.  Voici  un  exemple  : 

4728  —  1399  =  3419  et  de  nouveau  4728  —  1399  =  3419. 

Elle  rit  et  parle  tout  le  temps,  puis  elle  va  se  coucher  sur  le  canapé  ;  «  J’ai  mal  à 
la  tête  »,  dit-elle  en  soupirant.  Elle  reste  tranquille  un  instant.  On  l’appelle  : 

*  Laisse-moi  !  »  Après  quelques  minutes,  elle  recommence  à  parler  tout  en  restant 
dans  son  coin.  Elle  s’enveloppe  et  fait  semblant  de  s’endormir.  «  Que  j’ai  froid  I 
®on  vraiment  j’ai  froid,  très  froid  ;  entends-tu,  on  demande  de  la  teinture  d’iode  ; 
je  ne  veux  plus  repartir  dans  le  salon  avec  les  autres  ;  ils  me  regardent  de  travers, 
comme  s’ils  n’avaient  pas  vu  des  hommes.  Il  fait  beau  ici,  si  propre  ;  mais  non  I 
■'’oilà  de  la  poussière.  Tu  es  beau,  j’ai  tant  d’amoureux.  »  Elle  chante  gaiement. 

Elle  lit  bien,  mais  ne  peut  pas  reproduire  ce  qu’elle  a  lu.  Dans  des  épreuves 
écrites  avec  fautes  intentionnelles,  elle  ne  remarque  pas  les  fautes.  Elle  se  souvient 
mal  et  présente  une  extrême  difficulté  de  concentration. 
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Le  7  mai,  ou  l’envoie  a  l’hôpital  pour  être  soumise  à  une  thyroïdectomie  par- 
fielle  Sot;  état  psychique  est  le  m’-me. 

Après  l’opération  elle  se  tient  tranquille  ;  son  état  est  nettement  améliorer 
Après  une  diz.aine  de  jours,  elle  revient  guérie  à  l’hospice. 

31  mai  1918.  —  La  malade  est  très  ordonnée  et  garde  une  conduite  irrépro¬ 
chable.  Elle  frappe  à  la  porte  avant  d’entrer,  dit  bonjour  tout  le  monde  et  prend 
place  sur  la  chaise  qu’on  lui  présente.  Elle  est  aimable  et  prête  à  répondre  à  toutes 
nos  questions.  On  lui  montre  les  notes  sur  son  état  antérieur  et  elle  se  rappelle, 
en  souriant  avec  bienveillance,  ses  <(  folies  ».  Elle  dit  qu’elle  était  incapable  de 
soutenir  une  conversation.  Elle  revoit  ses  calculs  et  les  corrige  justement,  en 
s’étonnant  du  fait  qu’elle  a  pu  faire  des  fautes  dans  des  opérations  si  élémentaires. 

Ses  gestes  et  sa  manière  de  parler  ne  gardent  rien  de  semblable  à  celles  de  sa 
maladie  antérieure.  Elle  écrit  bien  et  fait  un  petit  résumé  sur  son  voyage  à  l’hôpital 
et  sur  l’opération  subie.  Dans  la  même  lettre  elle  exprime  ses  .sentiments  de  grati¬ 
tude  envers  le  médecin  qui  l’a  opérée  et  se  montre  très  contente  des  résultats  de 
l’opération. 

Le  temps  qu’elle  a  passé  à  l’hôpital,  son  entrée  et  sa  sortie,  sont  exactement 
indiqués  par  l’ancienne  malade. 

Elle  présente  sa  lettre  en  demandant  si  elle  est  bien  faite  et  s’il  faut  écrire 
encore  autre  chose. 

Elle  prend  congé  avant  de  nous  quitter.  Dans  sa  chambre,  elle  est  parfaitement 
tranquille.  Envers  les  autres  malades,  sa  conduite  ne  laisse  rien  à  désirer,  leur 
conseillant  —  à  celles  qui  présentent  la  môme  maladie  qu’elle  a  eue  —  de  se 
faire  opérer,  puisqu’il  n’y  a  rien  à  craindre  ». 

Le  troi.sième  jour  après  .son  retour  de  l’hôpital,  elle  sort  guérie. 

L’examen  histopathologique  du  corps  thyroïdien,  excisé  à  l’opération,  se  résume 
comme  il  .suite  : 

Ce  qui  frappe  à  première  vue  dans  la  préparation,  c’est  le  polymorpnisme  des 
follicules  thyroïdiens.  Leurs  dimensions  sont  extrêmement  variables  :  depuis  les 
follicules  qui  occupent  presque  tout  le  champ  du  microscope  (Zeiss  Oc.  4.  Obj.  A.) 
—  et  ils  .sont  rares  ceux-ci,  —  ju.snu'aux  follicules  dont  la  cavité  delà  colloïde  est 
presque  pundiforme,  on  recontre  toutes  les  variétés  de  grandeur  intermédiaire. 
Les  follicules  moyens,  sous-moyens  et  petits  dominent  la  scène  Quant  à  leur 
configuration  ils  présentent  les  formes  les  plus  variées  :  en  général,  ils  nous  appa 
raissent  sous  l’aspect  de  petits  polyèdres  irréguliers.  Quelques-uns  sont  circulaires  ; 
d’autres  enfin  pré.sentent  un  contour  nettement  festonné. 

Les  petits  follicules  sont  agencés  en  groupes  insulaires  entre  les  follicules  de 
dimensions  supérieures. 

Chaque  follicule  présente  un  épithélium  bien  développé,  à  cellules  cylindro- 
cubiques,  hautes,  à  grands  noyaux,  fortement  colorés.  Leur  implantation  est 
normale  et  on  ne  rencontre  que  de  très  rares  desquamations. 

La  cavité  folliculaire  est  remplie  d’une  colloïde  homogène  qui  présente  des 
réactions  tinctoriales  normales  ;  à  la  périphérie  la  colloïde  est  vacuolisée,  fait  qui 
semble  dû  à  une  rétraction  artificielle,  déterminée  par  les  manipulations  tech¬ 
niques.  A  la  limite  qui  sépare  le  bloc  de  colloïde  rétractée  de  la  vacuole  avoisi¬ 
nante,  la  fixation  du  colorant  a  été  plus  intense,  probablement  à  cause  de  la  densi¬ 
fication  du  liséré  marginal  recroquevillé. 

Dans  quelques  rares  follicules  on  trouve  des  hématies  éparpillées  dans  la  subs¬ 
tance  colloïde.  Cette  dernière  ne  présente  nulle  part  la  coloration  hématoxyli- 
nophile. 

La  consistance  de  la  colloïde  paraît  plutôt  de  petite  densité,  fluide,  puisqu’elle 
s’étire  et  décolle  facilement  par  endroits  et  présente  une  transparence  presque 
complète  aux  rayons  lumineux.  De  très  rares  follicules  sont  dépourvus  de  colloïde 
(artificiel). 

La  substance  interfolliculaire  épithéliale  ne  montre  rien  d’anormal.  Quant 
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au  tissu  conjonctif,  il  présente  une  prolifération  marquée.  On  peut  parler  d’une 
sclérose  prononcée,  inégale,  qui  dissocie  dans  certaines  régions  la  glande  en  pseudo¬ 
lobules  insulaires  et  d’une  sclérose  plus  fine  qui  sépare  les  follicules  entre  eux. 

Les  noyaux  des  fibres  conjonctives  sont  fortement  colorés.  Dans  plusieurs 
régions,  on  rencontre  des  espaces  lymphatiques  remplis  d’une  substance  colloïde, 
diflluente,  pâle,  à  nuance  orangée.  Les  vaisseaux  de  la  glande  sont  gorgés  de  sang 
et  très  nombreux  ;  la  majorité  des  vésicules  sont  enlacées  par  un  réseau  de  capil¬ 
laires  dilatés,  sinueux  et  bourrés  de  globules  sanguins. 

En  général,  la  thyroïde  fait  l’impression  d’une  glande  en  grande  activité  fonc¬ 
tionnelle,  à  épithélium  actif  (cellules  hautes  à  gros  noyaux)  et  colloïde  diflluente 
qui  ne  s’attarde  pas  longtemps  dans  l’enclos  folliculaire. 

La  richesse  et  la  plénitude  des  vaisseaux  plaide  dans  le  même  sens. 

Il  ressort  sans  conteste  de  cette  observation  que  la  malade  a  été  guérie 
de  sa  manie  par  la  thyroïdectomie.  L’admirable  résultat  thérapeutique,  le 
tableau  clinique  parsemé  de  symptômes  thyroïdiens,  et  l’examen  histo¬ 
pathologique  de  la  glande  excisée  à  l’intervention  opératoire,  ces  trois 
faits  —  puisque  ce  sont  des  faits  —  s’enchaînent  mutuellement  et  forment 
«ne  base,  un  trépied  solide,  objectif  de  la  théorie  thyréogène  de  la  manie 
aiguë. 

Je  pense  que  le  résultat  obtenu  par  l’opération  doit  son  efficacité  et  sa 
•■apidité  au  fait  que  la  malade  présentait  une  manie  aiguë  franche,  pure. 
L’absence  d’idées  délirantes  d’une  part,  l’absence  de  troubles  ovariens 
de  l’autre  (menstruation  régulière),  seront  toujours,  dans  de  pareils  cas,  déè 
ittdicatioiiB  pour  l’intervention  chirurgicale  thérapeutique  et  des  chances 
sûres  de  réussite,  de  guérison. 

Plus  la  malade  sera  jeune,  —  c’est-à-dire  plus  proche  du  début  de  sa 
maladie,  —  plus  les  chances  seront  grandes,  car  une  sécrétion  thyroïdienne 
pervertie  ne  tardera  pas  longtemps  à  déterminer  des  troubles  importants 
dans  le  fonctionnement  des  autres  glandes. 

Ici  encore,  —  d’ailleurs  comme  partout  en  bonne  thérapeutique  — 
l’adage  s’affirme  : 

Principiés  nbsta,  sera  medicina  paratur 
Cum  mala  per  longas  invaluere  moras. 
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PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  INFECTIEUSES  ET  TOXIQUES 

Gontxibution  clinique  à  l’étude  des  Formes  Paranoïdes  Alcoo¬ 
liques,  par  Albkrto  Rezza.  Hivüta  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XL,  p.  736- 
785,  31  décembre  1914. 

Les  cas  de  l’auteur  présentent  le  tableau  élinique  suivant  :  délire  de  gran¬ 
deur  systématisé.,  avec  quelques  idées  délirantes  de  persécution  de  valeur 
secondaire,  hallucinations  médiocres  ou  absentes,  tendance  aux  néologismes 
constante,  pas  d’affaiblissement  mental  marqué,  conservation  de  l’affectivité, 
capacité  de  travail  suffisante,  aucune  conscience  de  la  maladie.  Cette  form^ 
paranoïde  est  survenue  chez  des  alcooliques  de  34  à  49  ans  et  dure  depuis 
7  à  15  ans.  11  semble  bien  que  le  seul  défaut  de  critique  marqué  par  les  idées 
de  grandeur  exprime  la  déchéance  mentale  toute  relative  des  sujets. 

F.  Dbleni. 

Considérations  sur  le  Délire  aigu,  par  Alearuo  Salbrni  (de  Vérone). 
Riforma  medica,  an  XXXIl,  n"  18,  p.  478,  1"  mai  1916. 

Revue.  La  conception  toxi-infectieuse  du  délire  aigu  répond  à  la  réalité.  La 
thérapeutique  s’ensuit.  F.  Delkni 

Injeotions  intraspinales  de  Sulfate  de  Magnésie  dans  le  Delirium^ 
tremens,  par  Edward-A.  Leonard  (de  Philadelphie).  The  Journal  ofthe  Ame¬ 
rican  medical  Astoeialion,  vol.  LXVll,  n’  7,  p.  509,  12  août  1916. 

Le  délire  et  l’agitation  cèdenten  vingt-quatre  heures  ;  la  paraplégie,  fréquem¬ 
ment  consécutive  aux  injections,  est  transitoire  et  sans  importance  (12  observa¬ 
tions).  Thoma. 

PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

Réformes  des  Déments  précoces,  par  Arnaud.  Société  médico-peychologique, 
29  juillet  1918.  Annalet  médico-psychologiques,  p.  291,  novembre  1918. 

Après  avoir  fait  ses  réserves  sur  la  signification  du  terme  démence  précoce, 
M.  Arnaud  propose  pour  guide  à  la  réforme  des  malades  le  texte  suivant  : 

Les  troubles  mentaux  disparates,  rangés  par  beaucoup  d’aliénistes  sous  la 
rubrique  démence  précoce,  ayant  une  étiologie  très  obscure  et  succédant  partoia 
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à  une  blessure  ou  à  une  infection  de  guerre,  ces  troubles  ne  sont  pas  exclusive¬ 
ment  justiciables  de  la  réforme  n®  2. 

Au  même  titre  que  toute  autre  altération  grave  des  fonctions  cérébrales  résul¬ 
tant  des  fatigues  du  service,  ces  troubles  mentaux  confirmés  ouvrent  des  droits 
à  une  pension,  quand  ils  sont  en  relation  avec  un  fait  de  service. 

Aussi  longtemps  que  le  diagnostic  et  le  pronostic  de  ces  troubles  mentaux  ne 
sont  pas  établis,  une  enquête  minutieuse  faisant  néanmoins  présumer  qu’ils  sont 
imputables  au  service,  on  donnera  une  réforme  n°  1  à  gratification  renouvelable. 

E.  Feindbl. 

Quelques  Facteurs  dans  la  Démence  Schizophrénique,  par  Cla- 
bbnce-B  Farrar.  Psythiatric  Bulletin  of  the  New  York  State  Hospitals,  p.  233- 
340,  juillet  1916. 

La  dépersonnalisation  du  dément  précoce  le  rend  de  plus  inapte  à  répondre 
aux  réalités  qui  l’environnent;  son  inertie  en  fait  un  étranger  à  son  milieu. 

Thoma. 

Attitude  caractéristique  prise  par  de  nombreux  Déments  précoces, 

par  R. -H.  Steen.  Journal  of  mental  Science,  n"  236.  p.  179,  janvier  1916. 
Cette  attitude  assise,  les  mains  sur  les  genoux,  est  la  pose  des  statues  égyp¬ 
tiennes.  Thoma. 

Le  Réflexe  Oculo-cardiaque  dans  la  Démence  précoce  des  jeunes 
qens,  par  Truelle  et  Mlle  Rourdeliqüe,  Société  médico-psychologique,  17  avril 
i916.  Annales  médico-psychologiques,  p.  389-398,  juillet  1916. 

Tandis  que  chez  les  malades  atteints  de  troubles  psychopathiques  divers  l’in- 
▼ersion  ou  l’absence  du  réflexe  oculo-cardiaque  sont  rares  (10  fois  sur  35),  elles 
*on,  au  contraire  de  règle  dans  la  démence  précoce  (40  fois  sur  40). 

Qn  cas  de  Psychose  Maniaque  dépressive  chez  un  Enfant,  par 
M.-S.  Gréoory.  New-York  neurological  Society,  7  octobre  1915.  Journal  of  nercous 
and  mental  Diseuse,  janvier  1914,  p.  41-42. 

Présentation  d’une  malade  âgée  de  10  ans. 


PSYCHOSES  CONGÉNITALES 

Sur  un  cas  de  Miorogyrie,  par  Alberto  Ziveri.  Annali  di  Nevrologia, 
fasc.  5-6,  1916. 

Exposé  de  la  question  dans  son  état  actuel  et  étude  histologique  du  cerveau 
microgyrique  d’un  enfant  idiot;  l’auteur  recherche  la  pathogénie  de  la  malfor¬ 
mation  et  en  décrit  les  sortes.  F.  Ueleni. 

Idiotie  Mongolienne  familiale,  par  L.  Babonneix  et  J.  Villette.  Archives 
de  Médecine  des  Enfants,  p.  478,  1916,  2  figures. 

Trois  observations  caractérisées  par  l’intensité  des  lésions  dentaires  et  quel¬ 
ques  symptômes  d’insuffisance  mulliglandulaire.  P.  Londe. 

Le  Liquide  Céphalo-rachidien  dans  l’Idiotie  Mongolienne,  par 

H. -G.  Stevens  (de  Chicago).  Journal  of  the  American  medical  Association,  p.  1373, 
26  avril  1916. 

Wassermann  du  sang  positif,  33  ”/i,;  Wassermann  du  liquide  céplialo-rachi- 
•lîen  positif,  11,1  »/»:  Jamais  pléiocytose;  globuline  céphalo-racWdienne  en 
augmentation,  100  réaction  au  chlorure  d’or  présente,  100  “/o- 
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Les  changements  de  couleur  de  la  réaction  au  chlorure  sont  caractéristiques 
de  la  syphilis  cérébro-spinale. 

L’idiotie  mongolienne  ne  doit  pas  être  cependant  considérée  comme  une  con¬ 
séquence  directe  de  ta  syphilis,  comme  une  syphilis  cérébro-spinale  franche; 
c’est  surtout  le  résultat  d’une  atteinte  profonde  des  glandes  à  sécrétion  interne 
altérées  par  la  syphilis.  Thohà. 

La  Réaction  de  Wassermann  dans  l’Idiotie;  étude  de  100  oas 
personnels,  par  H. -F.  Stephens.  Proeeedings  of  the  Royal  Society  of  Medicine  of 
London,  vol.  IX,  n“  8.  Section  of  Psychiatry,  p.  27-66,  30  mai  1916. 

La  réaction  de  Wassermann  est  fréquente,  mais  plutôt  faible,  dans  l’idiotie. 
Le  virus  syphilitique  n’est  pas  responsable  de  l'idiotie  dans  tous  les  cas.  Son 
action  aurait  porté  sur  des  organismes  déjà  dégénérés  et  affaiblis.  11  s'agirait 
d’une  combinaison  de  causes.  ïhoma. 

Sur  la  cause  des  Constatations  Ophtalmoscopiques  dans  l’Idiotie 
familiale  amaurotique,  par  George  Coats.  Proeeedings  o/  the  Royal  Sodetÿ 
of  Medicine  of  London,  vol.  IX,  0*5.  Section  of  Ophtalmology,  p.  30,  2  février  1916. 
Histologie  de  la  rétine  dans  l’idiotie  familiale  amaurotique. 

Thoma. 


THÉRAPEUTIQUE 

Galvanisme  Cérébral;  un  Traitement  pour  les  Enfants  mentale¬ 
ment  Arriérés  à  la  suite  de  Maladies  de  durée  prolongée,  par 

Francis  Hehnaman-Johnson.  Lancet,  vol.  CXCIV,  n*  26,  p.  903.  29  juin  1918. 
Stéphane  Leduc  a  préconisé  les  courants  continus,  qu’on  fait  passer  à  travers 
le  cerveau,  dans  certaines  céphalées,  dans  des  cas  de  troubles  de  la  mémoire  con¬ 
sécutifs  à  des  maladies,  dans  les  paralysies  cérébrales  post-aploplectiques  ou  post¬ 
traumatiques.  F.  Hernaman-Johnson  a  d’abord  fait  usage  de  ce  mode  de  traite¬ 
ment  dans  le  «  shock  d’obus  ».  Mais  les  cas  en  étant  fort  divers,  étiologiquement, 
il  fallait  s’attendre  à  ce  qu’ils  répondissent  diversement  à  l’application  thérapeu¬ 
tique  du  courant  galvanique.  En  fait,  lorsque  prédomine  le  facteur  mental,  et 
lorsque  la  tare  névropathique  est  grave,  ou  n’obtient  guère  de  résultat  ;  mais 
quand  l’état  morbide  est  en  grande  partie  conditionné  par  le  surmenage  et  l’épui¬ 
sement  d’un  sujet  antérieurement  de  mentalité  saine,  l’amélioration  est  de  règle  ; 
ces  hommes  se  plaignent  de  maux  de  tête,  d’insomnie,  de  perte  de  mémoire,  d’im¬ 
possibilité  de  fixer  leur  attention  ;  après  20  ou  30  séances  journalières  de  galva¬ 
nisation  cérébrale  ils  sont  transformés. 

C’est  un  soldat  guéri  de  la  sorte  qui  vint  requérir  pour  son  garçon  le  traitement 
qui  lui  avait  si  bien  réussi  ;  l’enfant,  âgé  de  sept  ans,  devenu  apathique,  ne  com¬ 
prenait  plus  rien  à  l’école  ;  il  souffrait  de  céphalée  et  avait  des  convulsions.  Dans 
ce  premier  cas  l’état  morbide,  datant  de  dix-huit  mois,  était  consécutif  à  une 
longue  coqueluche.  Guérison  en  quinze  jours. 

Le  deuxième  cas  en  date  concerne  une  fillette  de  douze  ans,  très  affaiblie  depuis 
l’âge  de  six  ans,  époque  à  laquelle  elle  commença  à  rendre  des  anneaux  de  ver 
solitaire.  Intelligence  d’un  enfant  de  six  ans  ;  céphalée  journalière  qui  s’exaspère 
pour  tout  effort  d’attention  ;  apathie  et  indifférence  ;  constipation  opiniâtre. 
Amélioration  pour  ainsi  dire  immédiate  ;  la  disparition  de  la  constipations,  sous 
l’influence  de  quelques  séances  de  galvanisation  cérébrale,  fut  une  surprise.  Ulté- 


ANALYSES 


719 


Pieurement  la  fillette,  redevenue  alerte  de  corps  et  d’esprit,  fit  à  l’école  des  progrès 
rapides. 

D’autres  exemples  seraient  oiseux.  L’auteur  insiste  sur  l’efficacité  et  la  rapidité 
d’action  du  traitement.  Il  n’entend  d’ailleurs  pas  du  tout  prétendre  que  la  gal¬ 
vanisation  cérébrale  soit  une  méthode  spécifique  pour  guérir  les  enfants  arrêtés 
dans  leur  développement  physique  et  psychique  par  la  longue  durée  d’une  affec¬ 
tion  fatigante.  Mais,  comme  l’application  du  courant  continu  est  parfaitement 
anodine,  comme  le  résultat  est  à  peu  près  immédiat  s’il  doit  y  en  avoir  un,  on  peut 
toujours  essayer. 

Technique  extrêmement  simple.  Plaque  positive  au  milieu  du  front,  électrode 
négative  sur  la  nuque  ou  le  dos  ;  force  du  courant  1-3  m-a.  ;  durée  de  la  séance, 
vingt  minutes  ;  une  séance  quotidienne.  La  direction  du  courant  doit  être  stric¬ 
tement  antéro-postérieure,  et  la  position  de  l’électrode  frontale  doit  être  exacte¬ 
ment  médiane  afin  que  l’action  de  l’électricité  soit  la  même  sur  les  deux  hémis¬ 
phères.  Feindel. 

A  propos  de  quelques  travaux  Américains  concernant  la  Greffe 
Osseuse,  par  Ghonkim.  Thèse  d’ Université,  n"  8.  Montpellier,  1918. 

Ghoneim  se  propose  dans  son  travail  de  vulgariser,  pour  le  lecteur  français, 
les  travaux  américains  récents  sur  la  greffe  osseuse,  en  particulier  les  idées  et  la 
technique  d’Albee. 

En  dehors  du  traitement  des  fractures  et  des  pseudarthroses  bien  étudiées  en 
France  durant  cette  guerre,  l’auteur  attire  l’attention  sur  l’application  de  cette 
méthode  à  quelques  affections  osseuses  non  traumatiques,  pour  lesquelles  cette 
intervention  donnerait  de  bons  résultats. 

Pied  bot,  varus  congénital  ou  paralytique.  Un  greffon  en  coin,  prélevé  sur  le 
tibia,  est  inséré  à  la  face  interne  du  pied  entre  les  deux  fragments  du  scaphoïde, 
préalablement  sectionné  par  un  ostéotome  tranchant.  Cette  méthode,  en  allon¬ 
geant  le  côté  raccourci  du  squelette  du  pied,  empêcherait  la  récidive  de  la  défor¬ 
mation. 

Ostéoarthropathies  bacillaires.  Certaines  de  ces  lésions  guérissant  mal  par  la 
simple  immobilisation  dans  un  appareil  plâtré,  Albee  conseille  la  fixation  des 
deux  os  au  moyen  d’une  greffe  osseuse.  Pour  l'arthrite  sacro-iliaque,  un  greffon 
prélevé  sur  la  crête  du  tibia  est  placé  dans  une  gouttière  spécialement  creusée 
dans  le  bord  postérieur  de  l’aile  iliaque  et  de  l’aileron  sacré. 

Dans  la  tuberculose  du  genou  de  l’adulte,  les  extrémités  articulaires  fémoro- 
tibiales  sont  réséquées,  puis  deux  greffons  sont  insérés  de  chaque  côté  de  la  rotule 
dans  deux  gouttières  creusées  à  la  face  antérieure  du  fémur  et  du  tibia. 

MaLde  Pott.  L’immobilisation  osseuse  interne  a  été  appliquée  à  la  tuberculose 
vertébrale  pour  éviter  l’écrasement  des  corps  vertébraux.  Par  une  section  longi¬ 
tudinale,  chaque  apophyse  épineuse  est  divisée  en  deux  parties  égales,  en  prenant 
*mn  de  produire  des  fractures  en  bois  vert,  sur  un  seul  et  même  côté  de  toutes  les 
apophyses  épineuses,  ainsi  divisées.  Les  moitiés  non  fracturées  assurent  l’intégrité 
du  levier  de  ces  apophyses,  La  séparation  des  deux  moitiés  de  chaque  apophyse 
produit  une  gouttière  dans  laquelle  est  posé  puis  fixé  le  transplant  tibial.  Le  malade 
®st  maintenu  couché  deux  mois  sur  un  lit  de  fracture,  sans  appareil  plâtré.  Dans 
178  cas  opérés,  la  douleur  a  été  calmée,  la  déformation  rachidienne  atténuée  ou 
corrigée,  la  motilité  du  thorax  et  la  capacité  respiratoire  augmentées. 

Pareille  intervention  est  également  conseillée  dans  les  fractures  récentes  de 
*a  colonne  vertébrale.  Ta  maladie  de  Kummel. 
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Dans  le  spina-bifida,  deux  greffes  conblent  la  perte  de  substance  osseuse, 
greffes  dont  les  extrémités  sont  enchâssées  dans  les  apophyses  épineuses  sus  et 
sous-jacentes  à  la  lésion. 

Dans  la  scoliose,  un  greffon  implanté  dans  six  à  huit  extrémités  des  apophyses 
épineuses,  du  côté  de  la  convexité,  au  sommet  de  la  courbe,  est  un  excellent  . 
adjuvant  des  supports  externes  (appareil  plâtré).  H.  Rooee. 

A  propos  de  200  Rachianesthésies  ;  Tension  Artérielle;  Élimination, 

par  H. -P.  Achaed.  Thèse  de  Paris,  54  pages,  Ollier-Henry,  édit.,  1918. 

La  rachianesthésie  basse  (stovaïne  et  cocaïne)  est  un  procédé  d’anesthésie  com¬ 
mode  et  sans  danger.  La  rachianesthésie  détermine  un  abaissement  léger,  mais 
passager,  de  la  tension  artérielle.  L’élimination  du  produit  injecté  est  rapide  et 
achevée  en  moins  de  six  heures.  •  E.  F. 

La  Rachianesthésie  générale  à  la  Novocaïne  par  la  Voie  Lombaire, 

par  V.  Riche  (de  Montpellier).  Académie  de  Médecine,  21  janvier  1919.  Presse 
médicale,  n"  24,  p.  225,  28  avril  1919. 

V.  Riche  estime  que  sa  méthode  présente  des  conditions  de  sécurité  plus  grandes 
que  les  méthodes  de  Jonnesco  et  de  Le  Filliâtre. 

Voici  quelles  en  sont  les  caractéristiques  ; 

1®  Détermination  de  la  dose  à  injecter,  calculée  à  raison  de  1  centigr,  par  5  kilogr. 
de  poids  du  malade; 

2°  Ponction  lombaire,  dans  le  IP,  ou,  mieux,  dans  le  P'  espace  avec  soustraction 
de  10  d  15  c.  c.  de  liquide  céphalo-rachidien,  suivant  la  tension  de  ce  liquide; 

3®  Injection  très  lente  à  raison  de  1  centigr.  par  minute,  d'une  solution  de  syn- 
caine  à  8  %. 

Pour  la  chirurgie  de  la  tête,  du  cou,  du  thorax  et  du  membre  supérieur,  cette 
méthode  paraît  susceptible,  lorsque  l’anesthésie  locale  n’est  pas  applicable,  de 
concurrencer  sérieusement  l’anesthésie  générale  par  inhalation  et  l’anesthésie 
régionale  par  infiltration  tronculaire.  E.  F. 

Anesthésie  généralisée  au  moyen  de  la  Cocaïne  par  «  Barbotage 
arachnoïdien»,  par  G.  Le  Filliâtre.  Archives  de  Médecine  et  de  Pharmacie 
militaires,  an  LXX,  n"  1,  p.  43-48,  juillet  1918. 

Exposé  de  la  technique  à  suivre  pour  anesthésier  le  sujet  par  voies  acro-lom- 
baire  avec  la  cocaïne  mélangée  au  liquide  céphalo-rachidien  par  barbotage.  La 
technique  doit  être  rigoureusement  suivie  ;  les  résultats  qu’elle  dopne  sont  par¬ 
faits.  E.  F. 

L’Injection  intrarachidienne  de  Substances  insolubles,  par  A.  Car- 
NioL.  Presse  médicale,  n"  10,  p.  91,  15  février  1919. 

L’auteur  fait  connaître  ses  résultats  expérimentaux  et  ses  essais  thérapeu¬ 
tiques.  Il  a  notamment  essayé  sous  forme  de  sels  insolubles  le  calcium  et  le 
luminal  dans  l’épilepsie,  et  le  mercure  dans  la  paralysie  générale. 

E.  F; 


Le  Gérant  ;  0.  PORÉE 
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LA  LIPODYSTROPHIE  PROGRESSIVE 


PAR 

L  BOISSONNAS 

'  (de  Genève). 

^La  lipody.stropliie  progressive  est  une  affection  caractérisée  d’une  part 
par  la  disparition  progressive  et  complète  de  la  graisse  du  tissu  cellulaire 
sous-cutané  du  haut  du  corps,  d’autre  part  par  l’augmentation  marquée 
du  tissu  adipeux  sous-cutané  dans  toutes  les  régions  situées  au-dessous 
de  la  Crète  iliaque, 

I-ie  premier  cas  publié  l’a  été  en  1906  par  Barraquer  (de  Barcelone),  mais 
®  est  à  Simons  que  revient  le  mérite  d’avoir  reconnu  et  décrit  les  symptômes 

la  marche  de  cotte  singulière  maladie  ;  c’est  aussi  à  lui  qu’est  due  sa 
dénomination  actuelle.  * 

Jusqu’à  maintenant  les  observations  ont  été  peu  nombreuses.  On  a  cru 
^out  d’abord  que  le  sexe  féminin  était  seul  atteint,  mais,  dès  1916,  deux 
Cas  typiques,  dont  nous  relaterons  plus  loin  les  observations,  vinrent 
Pi'ouver  que  le  sexe  fort  n’était  pas  épargné. 

L’affection  a  débuté,  dans  les  cas  observés,  entre  5  et  42  ans,  tantôt  sans 
®Uuse  apparente,  tantôt  après  une  maladie  infectieuse  ou  après  l’établisse- 
*U6nt  des  règles. 

Lans  la  plupart  des  cas  c’est  l’amaigrissement  du  visage  qui  attire  tout 
^  abord  l’attention  de  l’entourage.  Cet  amaigrissement,  qui  arrive  à  donner 
malades  l’aspect  de  l’émaciation  la  plus  complète,  gagne  ensuite  pro- 
Sressivement  le  cou,  la  poitrine,  les  épaules,  les  bras  et  l’abdomen;  il 

épargne  pas  la  région  du  mont  de  Vénus. 

La  progression  est  lente  :  elle  a  été  estimée  à  un  pouce,  soit  2  cm.  1/2 
811,  dans  le  cas  de  Campbell  observé  pendant  six  années  consécuti  7es. 

•Cft  boule  graisseuse  de  Bichat,  la  graisse  des  orbites  et  celle  des  seins 
**  'ivent  être  comprises  dans  le  processus  de  résorption.  La  glande  mam- 
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maire  elle-même  reste  épargnée  et,  par  sou  développement  propre,  peut 
fàâpe  croire  à  première  vue  que  la  graisse  qui  Fentoure  ii’a  pas  disparu.  La 
peau  elle-même,  d’aspect  et  de  coloration  normale,  est  souple,  mobile  sur 
les  plans  sous-jacents  et  se  laisse  facilement  saisir  et  soulever  entre  deux 
doigts  :  l’absence  de  graisse  donne  au  premier  moment  l’impression  qu’elle 
est  fortement  amincie. 

L’examen  microscopique  des  fragments  prélevés,  soit  dans  les  régions 
amaigries  soit  dans  les  autres,  n’a  rien  révélé  d’anormal,  ai  ce  n’est  l’absence 
totale  du  tissu  adipeux  ou  son  accumulation  exagérée  dans  le  tissu  cellu¬ 
laire  sous-cutané. 

Les  sécrétions  cutanées  ont  semblé  modifiées  dans  quelques  cas.  On  a 
décrit  des  transpirations  surabondantes,  des  sécrétions  sébacées  malodo¬ 
rantes  (Campbell),  une  odeur  sui  generis  (Feer). 

Faute  de  matériel  d’autopsie,  nous  ne  pouvons  pas  encore  savoir  à 
l’heure  actuelle  si  le  tissu  adipeux  des  organes  internes  disparaît  également, 
mais  il  y  a  des  présomptions  pour  qu’il  en  soit  ainsi. 

L’iiyportrophie  graisseuse  des  membres  inférieurs  débute  ou  n’est  géné¬ 
ralement  remarquée  qu’après  l’amaigrissement  du  visage  :  elle  peut  être 
contemporaine  à  celui-ci. 

Elle  envahit  successivement  les  régions  glutéales  et  glutéo-crurales  et 
peut  rester  localisée  à  ce  niveau.  Dans  la  plupart  des  cas,  elle  gagne  ensuite 
les  cuisses,  les  jambes  et  s’arrête  à  la  région  malléolaire.  Dans  un  seul  cas, 
elle  semble  avoir  débuté  par  les  mollets  et  s’être  étendue  de  là  aux  cuisses  . 
et  à  la  région  fessière  (cas  de  Laignel-Lavastine  et  Viard). 

Le  dépôt  adipeux  se  fait  d’une  façon  égale,  respectant  le  plus  souvent 
le  profil  des  membres  atteints.  ; 

11  peut  arriver  cependant  qu’un  des  membres  soit  plus  hypertrophié 
que  l’autre.  Dans  un  cas,  cette  inégalité  s’est  étendue  aux  organes  géni' 
taux  externes,  la  petite  lèvre  du  côté  correspondant  étant  notablement 
épaissie  (cas  de  Laignel-Lavastine  et  Viard). 

lii’examen  des  organes  internes  n’a  pas  donné  de  résultats  dont  on  puis®® 
dire  qu’ils  sont  en  rapport  constant  avec  k  lipodystrophie..  Un  point  stU" 
lequel  tous  les  observateurs  sont  d’accord,  c’est  l’intégrité  complète  ^ 
système  musculaire.  Les  réactions  électriques  des  muscles  et  des  nerfs  ont  ^ 
toujours  donné  des  résultats  normaux. 

Le  système  osseux  reste  egalement  intact.  Les  radioscopies  et  radiogr*' 
phics  II’ ont  pas  révélé  d’anomalie  du  squelette,  en  particulier  de  la  base  ^ 
crâne  et  de  la  selle  turcique  dont  l’état  a  été  contrôJé  dans  plusieurs  eaS- 

Intacte  aussi  la  sensibilité  :  quelques  malades  se  sont  cependant  plainW®  '] 
d’avoir  facilement  un  sentiment  de  froid,  plus  spécialement,  localisé  «***  ^ 
régions  dépourvues  de  graisse. 

L’état  mental  est  normal  dans  la  plupart  des  cas.  La  première  mal®® 
de  Simons  est  déprimée,  mais  c’est  parce  que  l’aspect  de  son  visage  li®  ®  J 
fait  perdre  son  gagne-pain  :  elle  était,  avant  sa  maladie,  choriste  dans  1 
théâtre.  a 
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Bans  le  cas  de  Pic  et  Gardère,  il  y  a  dépres&ion  nerveuse,  tristesse,  idées 
•oijres,  le  tout  accompagné  de  troubles  digestifs  et  de  perte  des  forces. 

Bans  le  cas  de  Parkes  Weber;  la  jeune  fille  ne  s’entend  pas  avec  ses  parents 
et  le  souci  de  trouver  une  occupation  indépendante  la  rend  nerveuse. 

Le  petit  garçon  qui  fait  le  sujet  de  notre  seconde  observation  est  affecté 
^  l’aspect  de  son  visage  plus  qu’il  ne  serait  naturel  étant  donné  son  âge 
*t  son  sexe  ;  il  demande  instamment  qn’on  lui  rende  des  joues  pareilles  à 
celles  des  autres  enfants  de  sa  connaissance. 

Mais  la  plupart  des  malades  semblent  se  soucier  fort  peu  de  la  déforma¬ 
tion  die  fears  traits. 

Bans  le  cas  de  Toby  Cohn  seulement,  lé  développement  de  l’affection 
®  été  accompagné  de  sensations  d'ouloureuses  dans  les  régions  atteintes; 

^  part  ce  seul  cas,  la  maladie  s’est  développée  insidieusement,  sans  douleur. 

Bans  tous  les  cas  publiés,  on  a  décrit  l’intégrité  des  fonctions  des  nerfs 
crâniens  comme  des  nerfs  périphériques.  Par  contre,  dans  plusieurs  d’entre 
«U3C,  on  a  observé  quelques  légères  anomalies  du  système  nerveux.  L’exa- 
8ération  des  réflexes  tendineux  a  été  trouvée  par  Pic  et  Gardôre,  Simons 
(■1*®  cas),  Osler,  Boissonnas  (l®  cas)  et  Gerstmann. 

La  trépidation  épileptoïde  unilatérale  est  signalée  deux  fois  (cas  de  Pîc 
c*  Gardère  et  de  Boissonnas)'.  Le  réflexe  plantaire  est  aboli  à  droite  dans 
^  cas  de  Laignel-Lavastine  et  la  raie  vaso-motrice  de  Vulpian  persiste 
*®agtemps  sur  les  membres  inférieurs  de  cette  malade,  tandis  qu’elle  pré- 
*®ate  une  durée  normale  aux  membres  supérieurs. 

Le  ralentissement  du  réflexe  lumineux  pupillaire  est  signalé  dans  l’obser¬ 
vation  de  Pic  et  Gardère,  le  nystagmus  et  des  tics  du  visage  dans  une  de 
cdlea  de  Simons.  Le  malade  de  Gerstmann  présente  aussi  toute  une  série 
a^nnptômes  nerveux,  mais  il  est  difficile  de  savoir  s’ils  sont  en  rapport 
®^®c  la  lipodystrophie  ou  la  maladie  de  Basedow  concomitante.  Enfin 
’*atre  première  malade  a  vu  apparaître  au  cours  de  son  affection  de  l’in- 
^“‘'tinence  d’urine.  % 

Llétat  général  est  resté  bon  dans  la  plupart  des  cas.  La  malade  de  Her- 
®’^®an  a  même  mis  au  monde  deux  enfants  normaux. 

La  malade  de  Pic  et  Gardère  a  perdu  ses  forces  et  a  présenté  divers 
*^*hptômes  nerveux  au  début  de  l’affection,  mais  en  même  temps  qu’ap- 
^®^ait  l’hypertrophie  des  membres  inférieurs  sa  santé  s’améliore  progres- 
**^®menl. 

La  première  malade  de  Simons  est  faible  et  frileuse. 

I^^lre  les  cas  avérés  de  lipodystrophie  (nous  entendons  par  là  ceux  dans 
quels  l’atrophie  de  la  partie  supérieure  du  corps  est  accompagnée  dChy- 
crophie  des  membres  inférieurs  et  de  la  région  fessière),  il  existe  un  cer- 
jj  h  nombre  d’observations  que  l’on  a  voulu  rattacher  à  cette  affection. 

®  a^it  demalades  chez  lesquels  il  existe  une  atrophie  graisseuse  du  visage 
la  k  ^yP®^Bop'hie  concomitaiirte  du  bas  du  corps.  NouS'  avons  relevé  dans 
■J,  ^téraitmre  six  de  ces  observations,  que  nous  résumons  après  lès  autres, 
ooncernent  des  malades  du  sexe  masculin. 
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Les  deux  cas  de  Hertz  et  Johnson  et  celui  de  Batty  Shaw  ont  été  publiés 
d’une  façon  très  incomplète  et  ne  nous  renseignent  que  sur  l’état  de  la 
force  et  des  membres  supérieurs.  Chez  les  deux  malades  de  Husler,  le  visage 
seul  est  atteint. 

Le  malade  de  Gerhartz,  par  contre,  présente  une  atrophie  graisseuse 
très  étendue,  comprenant  le  visage,  les  membres  supérieurs,  le  tronc  et 
la  face  antérieure  des  cuisses.  Il  n’existe  pas  d’hypertrophie  concomitante 
des  hanches,  de  la  face  postérieure  des  cuisses  ou  des  mollets. 

Il  est  certain  que  l’on  peut  relever  dans  ces  observations  de  nombreux 
points  de  ressemblance  avec  la  lipodystrophie  avérée.  Même  début  insi¬ 
dieux  remontant  dans  la  majorité  des  cas  à  la  première  décade  de  l’exis¬ 
tence.  Même  absence  de  douleurs.  Intégrité  de  la  musculature  et  des  fonc¬ 
tions  du  système  nerveux,  périphérique  et  central. 

A  notre  avis,  ce  qui  distingue  nettement  ces  malades  dé  ceux  du  premier 
groupe,  c’est  l’absence  complète  d’accumulation  de  graisse  dans  la  moitié 
inférieure  du  corps.  Dans  le  cas  de  Gerhartz  l’atrophie  commence  même  à 
gagner  cette  région. 

Simons  a  voulu  voir  dans  les  malades  de  Husler  des  cas  de  lipodystrophie 
progressive  en  évolution  ;  l’atrophie  a  débuté  par  la  face  et  elle  précéderait 
probablement  une  période  ultérieure  dans  laquelle  apparaîtrait  l’hyper¬ 
trophie  du  bas  du  corps.  Il  étaye  son  opinion  sur  une  observation  de  Chris- 
tianson,  dont  la  malade  afTirmc  que  ses  membres  inférieurs  ont  commencé 
à  grossir  six  ans  seulement  après  que  l’amaigrissement  du  visage  eut  été  ^ 
constaté. 

Mais  dans  le  cas  de  Christiansen,  il  s’agissait  d’une  femme.  Dans  le  sex® 
féminin,  les  régions  glutéales  et  glutéo-crurales  sont,  normalement  déjà»  ; 
revêtues  d’une  couche  de  graisse  plus  ou  moins  épai.sse.  L’hypertrophi® 
peut  donc  fort  bien  avoir  passé  inaperçue  au  début,  tant  que  ses  propor-  ; 
tiens  n’ont  pas  semblé  insolites  à  la  malade  ou  à  son  entourage.  Si  cett®  ; 
dernière  a  renyqué  l’amaigrissement  de  son  visage,  celui  du  haut  du  corps  y 
lui  a  échappé  et  Christiansen  lui-même  attire  à  ce  propos  l’attention  sttr  : 
le  peu  de  crédit  que  l’on  peut  accorder  au  dire  de  la  malade  pour  fix®'' , 
l’époque  de  début  d’un  symptôme  qui  ne  la  gênait  nullement. 

On  aurait  pu  penser,  avant  la  publication  de  l’observation  de  Gerstmafl®  j 
et  de  la  nôtre,  que  pour  l’homme  l’atrophie  du  haut  du  corps  représentûj^. 
une  forme  masculine  de  la  lipodystrophie.  Mais  chez  ces  deux  demi®*'*! 
malades,  il  existe  une  accumulation  de  tissu  adipeux  aux  membres  in^^' 
rieurs,  tout  aussi  marquée  que  chez  les  représentants  du  sexe  féminin*  , 

Il  est  possible  que  l’évolution  du  second  cas  de  Husler  vienne  confiri®*i^i 
l’opinion  de  Simons.  Mais  il  est  tout  aussi  possible  que  l’atrophie  graisse^®-') 
évolue  chez  lui,  comme  chez  le  malade  de  Gerhartz,  en  envahissant  ■ 
membres  infériei^. 

Nous  estimons^qu’il  est  avantageux  de  conserver  la  dénomination 
lipodystrophie  progressive  pour  les  cas  typiques,  quitte  à  désigner  son®  , 
autre  vocable  la  seconde  catégorie  de  faits.  Le  terme  de  lipodystropl^^j 
progressive  supérieure,'  proposé  par  Gerhartz,  prête  à  confusion  puis^** 
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s’agit  dans  ce  cas  uniquement  d’amaigrissement  :  atrophie  graisseuse  pro¬ 
gressive  semblerait  plus  correct.'*’' 

Nous  résumons  cependant  ces  observations  à  la  suite  de  celles  des  cas 
incontestables. 

I.  Cas  de  Rarraquer  (1906).  —  Jeune  fille  de  25  ans.  A  l’âge  de  18  ans,  le  vLsage 
6t  la  poitrine  de  la  malade  ont  commencé  à  maigrir.  Au  moment  de  l’observation, 
cet  amaigrissement  est  très  marqué  et  la  partie  supérieure  du  corps  contraste 
^vement  avec  les  régions  restées  normales. 

be  visage  émacié  est  symétrique.  La  peau  n’est  pas  rigide  ;  elle  a  gardé  son  élas¬ 
ticité  et  une  mobilité  normale. 

Les  cheveux  sont  normalement  développés. 

11  n’y  a  pas  asymétrie  ou  modifications  dystrophiques  dans  les  os  de  la  face, 
ni  troubles  fonctionnels  dos  nerfs  crâniens. 

Glande  thyroïde  normale.  Respiration  et  action  du  cœur  physiologiques. 

IL  Cas  de  Pic  et  Gardère  (1909).  —  Il  s’agit  d’une  jeune  femme  qui,  au  moment 
ne  l’observation,  présente  un  amaigrissement  extrême  de  la  moitié  supérieure  du 
corps,  contrastant  avec  un  développement  anormal  des  membres  inférieurs. 

Les  auteurs  ne  précisent  pas  son  âge,  mais,  d’après  le  texte,  nous  pouvons 
estimer  qii’elle  devait  avoir  entre  20  et  -30  ans  à  cette  époque. 

Les  antécédents  héréditaires  et  personnels  n’offrent  pas  d’intérêt.  La  malade 
n  été  réglée  à  15  ans  ;  les  époques  ont  été  régulières,  sauf  au  début  de  la  maladie 
Actuelle  où  elles  subirent  une  interruption  de  six  mois.  Elle  tousse  presque  chaque 
hiver. 

L’affection  a  débuté,  quatre  ans  auparavant,  par  un  amaigrissement  général 
|10  kilogr.  en  quelques  mois),  accompagné  de  perte  des  forces,  d’anorexie  et  de 
^roubles  digestifs.  En  niême  temps,  état  de  dépression  nerveuse  très  marquée, 
‘Cistesse,  idées  noires,  pleurs  sans  motif.  Le  travail  dut  être  interrompu  pendant 
*byiron  un  an  et  demi.  Le  traitement  consista  en  un  séjour  à  la  campagne  de  six 
h*cis  et  une  cure  de  repos  et  suralimentation  à  domicile  de  huit  mois.  Pendant  tout 
temps  la  malade  ne  toussait  pas. 

Cependant  les  forces  revinrent  progressivement,  la  pâleur  du  teint  disparut 
®t  les  membres  inférieurs  se  mirent  à  augmenter  de  volume. 

l’époque  de  l’observation,  la  malade  a  repris  ses  forces  au  point  qu’elle  dit 
pouvoir  marcher  et  danser  longtemps  sans  fatigue,  mais  elle  s’inquiète  de  voir 
Augmenter  la  disproportion  de  ses  membres  inférieurs  avec  le  haut  du  corps. 
Malgré  l’amaigrissement  et  l’atrophie  très  apparente  des  muscles  du  visage  et 
®s  membres  supérieurs,  leur  force  est  conservée  et  tous  les  mouvements  s’exé- 
htent  facilement. 

.  Le  thorax  et  l’abdomen  participent  â  l’amaigrissement  du  haut  du  corpsi 
seins  ont  cependant  un  volume  normal. 

C’hypertrophie  débute  brusquement  à  la  hauteur  des  épines  iliaques.  Elle  inté- 
®sse  le  adipeux  de  la  région  fessière,  des  cuisses  et  des  jambes.  La  peau  est 
Pmsse  et  présente  des  vergetures.  ■ 

C’ examen  électrique  des  muscles  et  des  nerfs  a  donné  un  résultat  négatif. 

*1  n’y  a  pas  de  troubles  sensitifs. 

.  Les  réflexes  tendineux  sont  tous  exagérés  au  membre  supérieur.  Les  réflexes 
,  tulieijg  et  achilléens  sont  brusques  et  forts.  Le  réflexe  plantaire  se  fait  en  flexion, 
trépidation  épileptoïde  a  été  trouvée  à  l’entrée  dans  le  service,  n’a  pas  pu  être 
P^n<liiite  ultérieurement. 

y^^flexe  massétérin  très  exagéré.  Pas  de  troubles  de  la  musculature  externe  des 
Ittm*’  contre,  les  pupilles  sont  anormalement  dilatées  :  les  réactions  à  la 
J ‘ère  se  font,  mais  lentement. 

UjL®  difmarche  est  normale.  La  colonne  vertébrale  présente  une  légère  scoliose, 
^  elle  n’offre  ni  raideur,  ni  point  douloureux  à  la  pression. 
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Le  pounion  droit  sonne  mal  en  avant  et  en  arrière  :  il  respire  moins  bien  que  le 
gauche.  Obscurité  au  sommet. 

Les  autres  organes  internes  ne  présentent  rien  de  spécial. 

III.  Cas  de  Laignel-Lavastine  et  Viard  (1912).  —  Femme  de  39  ans,  vient  con¬ 
sulter  pour  grosseur  anormale  dos  membres  inférieurs. 

Pa.s  d’antécédents  personnels  ou  héréditaires  intéressants.  A  noter  cependant 
que  la  malade  se  souvient  que  déjà  à  l’âge  de  8  ans  ses  mollets  faisaient  l’admira¬ 
tion  de  ses  camarades  d’école,  quoiqu’elle  se  fatiguât  vite  en  se  promenant. 

A  25  ans,  elle  s’aperçoit  que  ses  jambes  grossissent,  mais  non  le  reste  du  corps. 
L’épaississement  aurait  envahi  par  étapes  les  jambes,  les  cuisses  et  les  fesses. 

La  malade  est  réglée  régulièrement  depuis  l’âge  de  14  ans  :  les  règles  durent 
actuellement  deux  jours.  Il  y  a  un  peu  de  dysménorrhée. 

Au  moment  do  l’examen,  sa  taille  est  de  1  m.  50,  son  poids  de  58  kilogr.  Les 
membres  inférieurs  très  augmentés  de  volume  font  contraste  avec  le  reste  du  corps. 

La  peau  est  douce,  do  couleur  normale,  difficile  à  pincer  :  le  doigt  ne  laisse  pas 
d^’empreinte,  la  pression  n’est  pas  douloureuse.  Les  membres  ont  conservé  leur 
forme  générale.  L’hypertrophie  est  plus  forte  à  gauche  qu’à  droite  :  cette  diflé- 
renec  de  volume  intéresse  aussi  la  petite  lèvre  droite. 

En  avant,  la  tuméfaction  s’arrête  au  pli  de  l’aine  :  ou  arrière,  eUe  occupe  les 
fesses.  Les  pieds  sont  indemnes.  En  arrière,  la  malformation  est  plus  visible  qu’en 
avant.  C’est  la  taille  do  guêpe  au-dessus  d’un  train  postérieur  d’obèse.  Enfin  de 
profil,  le  torse  maigre,  dont  la  peau  mince  laisse  apercevoir  les  digitations  du  grand 
dentelé,  paraît  appartenir  à  un  adolescent,  tandis  que  le  train  postérieur,  dan» 
la  lourdeur  de  ses  lignes,  l’ébauche  du  bourrelet  fc.ssier  et  le  capitonnage  de» 
téguments  paraît  d’une  femme  après  la  ménopause. 

Face  et  cou  normaux  ;  bras  grêles,  seins  petits,  poitrine  maigre,  taille  minqei 
abdomen  normal. 

La  glande  thyroïde  est  un  peu  augmentée  de  volume.  Légère  submatité  au  tiers 
moyen  du  poumon  droit  en  arrière  et  diminution  du  murmure  vésiculaire  de  ce 
côté. 

Force  musculaire  conservée.  Sensibilité  et  motilité  normales.  Lassitude  n*  , 
un  peu  d’engOurdi,s.sement  des  membres  inférieurs  après  une  marche  ou  une  sla;  , 
tion  debout  prolongée,  mais  pas  de  douleurs  vraies.  Ni  'troubles  nerveux, 
troubles  psychiques.  4 

La  raie  vaso-motrice  de  Vulpian  est  normale  aux  membres  supérieurs  :  aui  ; 
membres  inférieurs,  la  raie  blanche  persiste'  très  longtemps.  ■ 

Réflexes  pupillaires  et  tendineux  normaux.  L’excitation  de  la  plante  du  pic“ 
droit  ne  produit  aucun  mouvement.  L’excitation  de  la  partie  interne  du  pied  gauoW 
produit  une  flexion  du  pied,  l’excitation  de  la  partie  moyenne  une  adduction. 

L’opothérapie  hypophysaire  a  donné  une  diminution  de  volume  des  deU^ 
membres  inférieurs.  'Viard  donne  dans  sa  thèse  les  chiffres  exacts  de  cette  di®*"  , 
nution  d’épaisseur  du  panuicule  adipeux  mesuré  au  moyen  du  compas  de  P.’P'''  . 
cher.  Aux  fesses,  cette  diminution  est  de  12  mm.  à  droite,  de  16  mm.  à  gauchi  ' 

Le  détail  du  traitement  et  son  effet  sur  l’atrophie  de  la  partie  supérieure  ^  : 
corps  ne  sont  pas  indiqués. 

IV.  Cas  de  Simons  (1911).  —  Jeune  fille  de  21  ans,  sans  antécédents  héréditair®* 
et  personnels  intéressants.  Réglée  à  11  ans,  écoulement  peu  abondant. 

A  11  ans,  les  parents  remarquent  pour  la  première  fois  ramaigrissement  ^ 
visage,  amaigrissement  qui  augmenta  et  s’étendit  d’une  façon  régulièrement 
gressive  sur  le  tronc  et  les  bras.  La  mère  affirme  qu’au  début  de  la  maladie,  V 
tronc  était  indemne.  Depuis  cette  époque,  l’enfant  se  sent  souvent  faible  et  w*'  ; 
leuse.  ,  ( 

Quatre  ans  auparavant,  à  la  suite  de  la  mort  do  .son  père,  l’humeur  de  la  mal»“ 
est  devenue  irrégulière.  Jusque-là,  elle  était  plutôt  calme. 


LA  LIPODYSTROPHIE  PROGRESSIVE 


m 


L’augmentation  de  volume  de  la  région  fessière  et  des  cuisses  a  été  notée  par 
la  mère  environ  trois  ans  avant  le  début  de  l’observation.  Le  développement 
intellectuel  et  sensitif  est  normal. 

Jeune  fille  de  grande  taille,  gracile.  Ije  tissu  adipeux  fait  complètement  défaut 
sur  le  visage,  le  corps  et  les  membres  supérieurs.  La  peau  de  ces  régions  ne  pré¬ 
sente  aucun  caractère  anormal.  Elle  laisse  transparaître  la  musculature,  tes  liga¬ 
ments  de  la  nuque  et  les  apophyses  épineuses  des  vertèbres,  tandis  que  le  visage 
n  presque  l’aspect  d’une  tête  de  mort. 

Sur  la  région  fessière  et  è  la  partie  supéro-externe  des  cuisses,  le  tissu  adipeux 
est  très  visiblement  augmenté  et  rappelle  par  sa  distribution  la  stéatopygie  des 
Hottentotes. 

L’examen  des  organes  internes  et  du  sang  ne  révèle  pas  d’anomalie.  La  glande 
thyroïde  est  palpable.  La  déviation  du  complément  donne  un  résultat  négatif. 

L’examen  de  la  musculature,  tant  au  point  de  vue  fonctionnel  qu’à  celui  des 
réactions  électriques,  ne  décèle  aucun  trouble.  La  radioscopie  ne  montre  pas 
d’anomalie  du  crâne  ou  de  la  selle  turcique,  non  plus  que  des  autres  os. 

Pas  de  glycosurie  alimentaire,  même  a'près  injection  d’adrénaline  ;  après  injec¬ 
tion  de  1  cgr.  de  pilocarpine  :  rien,  sauf  une  légère  sudation. 

Une  expérience  sur  les  échanges  nutritifs  n’a  donné  aucun  résultat. 

Sensibilité  intacte.  Réflexes  tendineux  et  cutanés  vifs.  Nerfs  crânions  normaux. 
Nystagmus  rotatoire  pereistant  même  au  repos  et  petites  secousses  de  tic  dans  la 
musculature  de  la  bouche. 

Dans  un  travail  ultérieur,  Simons  donne  encore  les  renseignements  suivants 
Sur  ce  cas  : 

La  malade  a  augmenté  de  poids  pendant  les  périodes  de  repos,  mais  l’augmen¬ 
tation  de  volume  n’a  intéressé  que  la  région  glutéo-crurale.  La  boule  graisseuse 
des  joues  et  la  graisse  orbitaire  ont  également  disparu. 

L’examen  microscopique  d'un  fragment  de  peau  prélevé  sur  la  poitrine  n’a  rien 
décelé  de  positif,  à  part  l'absence  totale  de  graisse  dans  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané  et  le  manque  absolu  de  toute  réaction  inflammatoire.  La  peau  du  siège 
offre  un  aspect  normal. 

L’opothérapie  thyroïdienne  et  les  médicaments  internes  sont  restés  sans  action. 

Cette  malade  a  été  traitée  également  par  Hollânder  par  des  injections  sous-cuta- 
•ûées  d’un  mélange  de  graisse  humaine  et  de  suint.  Ces  injections  ont  été  faites 
dans  la  peau  des  joues  afin  de  rendre  au  visage  un  aspect  normal. 

Hollânder  a  mentionné  en  outre  le  cas  ci-dessous. 

V.  Cas  de  Hollânder  (1911).  —  Chez  une  jeune  fille,  énorme  atrophie  do  la  graisse 
du  visage  et  extension  de  cette  disparition  du  tissu  graisseux  sur  le  cou,  la  poi- 
«me  et  le  dos.  Début  assez  brusque  coïncidant  avec  la  première  menstruation. 
•Aplasie  démontrable  de  la  thyroïde. 

VI.  -  -  Cas  de  Simons  (1913).  —  Jeune  dame  de  28  ans.  Pas  d’hérédité  nerveuse 
ou  dy.scrasique.  Réglée  à  14  ans.  A  celte  époque  le  visage  de  la  malade  était 
^ondi.  Depuis  lors,  il  s’amincit  progressivement  tandis  que  le  siège  s’élargissait, 
f^djà  à  16  ans,  on  remarquait  chez  elle  l’épaississement  de  la  région  glutéo-cru- 
*■016.  Cet  épaississement  a  augmenté  progressivement  pendant  que  le  visage  et  lo 
oorps  restaient  maigres  ;  l’état  reste  stationnaire  depuis  deux  ans  et  demi. 

Les  variations  de  poids  ont  correspondu  exclusivement  à  des  variations  de 
^olume  de  la  région  hypertrophiée,  ce  que  l’auteur  eut  l’occasion  d’observer  tout 
Pwticulièrement  bien  au  cours  d’une  entérite. 

f-^u  peau  est  normale.  La  malade  n’est  ni  nerveuse,  ni  migraineuse  et  n’éprouve 
Pos  de  sensations  anormales.  Elle  fait  de  la  gymnastique  et  des  ascensions  de 
“‘onlagne. 

„  cheveux  sont  abondants  :  la  glande  thyroïde  est  palpable.  Seins  petits. 

yphoscoliose  dorsale. 
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Les  organes  internes  n’offrent  rien  de  spécial  à  part  une  légère  insuffisance 
cardiaque.  L’examen  complet  de  la  musculature  et  du  système  nerveux  démontre 
leur  état  physiologique. 

La  région  fessière  est  presque  grotesque  au  premier  abord  à  cause  de  l’amas 
de  graisse.  L’hypertrophie  du  tissu  adipeux  s’étend  aux  deux  membres  inférieurs. 
Le  profil  de  l’articulation  du  genou  est  encore  visible  ;  par  contre,  la  forme  du 
profil  des  talons  est  complètement  effacée  par  la  graisse. 

VIL  Cas  de  Toby  Cnhn  (1913).  —  Jeune  fille  de  17  ans.  Le  père  aurait  été  syphi¬ 
litique.  Jusqu’à  6  ans,  développement  normal.  A  cet  âge  débuta  un  amaigrisse¬ 
ment  du  visage  qui  gagna  progressivement  toute  la  partie  supérieure  du  corps. 

Depuis  environ  neuf  mois  s’est  développée  une  hypertrophie  des  hanches,  de  la 
région  fessière  et  des  jambes.  Depuis  la  même  époque,  la  malade  se  plaint  de  fai¬ 
blesse  des  bras,  et  depuis  trois  mois  do  douleurs  légères  dans  la  partie  supérieure 
du  dos,  la  poitrine,  les  épaules  et  la  partie  latérale  des  cuisses.  Elle  a  très  facile¬ 
ment  froid  et  transpire  vite  et  surabondamment. 

Le  visage  est  très  maigre,  la  boule  graisseuse  de  Bichat  semble  absente.  Le  haut 
du  corps  et  les  bras  sont  totalement  dépourvus  de  tissu  adipeux  sous-cutané. 
Les  seins  sont  assez  bien  développés,  mais  ne  paraissent  contenir  que  du  tissu  glan¬ 
dulaire.  On  peut  voir  toutes  les  apophyses  épineuses,  des  vertèbres  du  cou  au 
sacrum.  Le  mont  de  Vénus  et  les  grandes  lèvres  ne  semblent  pas  contenir  de  graisse. 

A  partir  des  hanches,  le  tableau  change.  Le  tissu  adipeux  donne  dans  la  région 
glutéale  l’impression  de  gros  lipomes  mobiles  sur  les  muscles  sous-jacents.  La 
région  subtrochantérienne  présente  également  un  fort  revêtement  de  graisse.  Les 
cuisses,  les  jambes,  les  genoux,  les  mollets  et  même  la  région  malléolaire  présentent 
une  hypertrophie  graisseuse  marquée. 

Les  organes  internes  .sont  normaux.  Thyroïde  palpable.  L’examen  électrique 
et  fonctionnel  de  la  musculature  ne  démontre  pas  d’anomalie.  Le  système  nerveux, 
les  nerfs  crâniens,  la  sensibilité,  les  réflexes  sont  normaux.  Réaction  de  Wasser¬ 
mann  négative. 

La  radiographie  ne  décèle  pas  d'anomalie  de  la  selle  turciqiie. 

VIII.  Cas  de  Lewandowsky  (1913).  —  Lipodystrophie  progressive  chez  une 
jeune  femme.  Le  début  remonte  à  deux  ans  et  la  maladie  n’a  envahi,  jusqu’au 
moment  do  cette  communication,  que  le  visage  et  le  haut  du  corps.  Les  bras  sont 
épargnés.  Dans  la  région  fessière,  ma.sses  adipeuses  typiques. 

IX.  Cas  de  Harry  Campbell  (1907).  —  Jeune  fille  de  22  ans,  Israélite.  Dévelop¬ 
pement  normal  jusqu’à  Tâge  de  7  ans.  Dès  cette  époque  et  jusqu’à  l’âge  de  14  ans. 
disparition  graduelle  de  la  grais.se  affectant  successivement  la  face,  la  poitrine 
et  l’abdomen  y  compris  la  région  du  mont  de  Vénus.  La  grai.sse  de.s  orbites  et  des 
seins  est  conservée.  Abondant  dépôt  de  graisse  sur  les  fesses  et  sur  les  membres 
inférieurs  dans  toute  leur  étendue. 

L’amaigrissement  du  haut  du  corps  a  progressé  de  haut  en  bas  à  raison  de  un 
pouce  par  an.  Pas  de  différence  dans  la  sécrétion  de  la  sueur  entre  les  parties  atro¬ 
phiées  et  les  parties  hypertrophiées. 

X.  —  Cas  de  Osler  (cité  par  Parkes  Weber).  —  Fillette  observée  en  1895,  à  l’âgo 
de  10  ans.  Le  contraste  était  très  frappant  entre  la  maigreur  de  la  face,  du  trono 
et  des  extrémités  supérieures  d’une  part  et  l’obésité  des  régions  situées  au-do.ssonS 
des  hanches  d’autre  part.  Début  de  l’amaigrissement  à  5  ans  par  la  face  et  le  doS- 

L’enfant  était  très  pâle.  Mère  et  grand’mère  maternelle  nerveuses.  Réglée  à 
12  ans.  Amélioration  de  l’état  général  depuis  cette  époque.  En  1913,  bien  qu’ell® 
semble  faible  et  mince,  elle  se  sentait  bien  portante,  et  était  plus  forte  quel® 
plupart  des  femmes. 

Les  réflexes  tendineux  élaie;it  exagérés. 
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XI.  Cas  de  Parles  Weher  (1913).  —  Jeune  femme  de  27  ans.  israélit.e,  qui  fut 
bien  portante  jusqu’à  16  ans,  ftge  auquel  scs  règles  apparurent. 

Depuis  lors,  son  état  général  n’a  pas  été  satisfaisant.  Elle  a  souffert  do  douleurs, 
de  dyspnée  et  d'insomnies  pendant  ses  périodes.  Elle  a  vu  disparaître  progressi¬ 
vement  presque  tout  le  tissu  adipeux  sous-cutané  de  son  corps,  mais  moins  dans 
la  région  située  au-dc.ssous  de  la  crête  iliaque  que  dans  la  partie  supérieure  :  cepen¬ 
dant  il  n'y  avait  pas  une  disparition  extrême  de  la  graisse  des  orbites  et  des 
seins. 

Glycosurie  temporaire  à  26  ans. 

XII.  Cas  de  F.  Christiansen  (premier  cas)  (1914). —  Cette  malade  fut  vue  pour 
la  première  fois  à  l’âge  de  11  ans  à  la  policlinique.  Un  de  ses  frères  est  idiot,  les 
parents  et  un  autre  frère  sont  normaux. 

L’affection  a  débuté  sans  cause  apparente  à  l’âge  de  6  ans  par  un  amaigrisse¬ 
ment  progressif  du  visage.  Une  photographie  faite  à  l’âge  de  5  ans,  montre  que 
jusque-là  elle  avait  des  joues  rondes  comme  habituellement  les  enfants  de  cet 
âge. 

Dès  le  début,  cet  amaigrissement  fut  symétrique.  On  ne  peut  pas  dire  à  quelle 
époque  l’affection  gagna  les  extrémités  supérieures  et  le  thorax,  car  au  moment  de 
l’ob.servatioii  ces  parties  étaient  déjà  visiblcrment  atteintes.  La  malade  elle-même 
ne  s’en  est  pas  doutée  et  lors  de  sa  seconde  présentation,  six  ans  plus  tard,  con¬ 
sidérait  ses  bras  et  sa  poitrine  comme  normaux.  Elle  n’a  jamais  ressenti  de  dou¬ 
leurs.  La  force  musculaire  et  la  sensibilité  sont  intégralement  respectées.  Tandis 
que  l’atrophie  du  haut  du  corps  s’est  développée  lentement  et  insensiblement, 
l’hypertrophie  du  bas  du  corps  a  progressé  bien  plus  rapidement. 

L’examen  du  système  nerveux  n’a  rien  révélé  d’anormal. 

Lors  du  premier  examen,  la  fillette  semblait  très  affectée  de  sa  laideur,  était 
Intimidée  et  malheureuse  d’attirer  l’attention  des  passants  dans  la  rue.  Actuelle- 
nient,  ces  symptômes  ont  disparu  et  son  état  ne  la  gêne  plus. 

La  peau  a  gardé  sa  couleur,  son  élasticité,  sa  température,  se  plisse  en  rides  et 
se  laisse  .soulever  même  sur  les  parties  osseuses.  Les  os  du  visage  sont  normaux 
fit  si,  de  face,  il  a  l’aspect  d’une  tête  de  mort,  le  profil  est  normal.  Seules,  les  parties 
où  existe  normalement  du  tissu  adipeux  sont  modifiées.  L’examen  d’un  fragment 
âe  la  peau  de  la  région  a,xillaire  supérieure  permet  de  constater  de  visu  la  dispa- 
*'Hion  absolue  de  la  graisse  dans  le  tissu  sous-cutané  et  l’intégrité  de  l’épiderme 
®t  du  chorion. 

Les  yeux  sont  enfoncés,  les  fentes  palpébrales  diminuées.  Les  pupilles  sont 
normales  :  pas  de  nystagmus  ni  d’autres  anomalies.  Les  nerfs  crâniens  fonctionnent 
normalement. 

Le  cou  est  mince,  le  ligament  de  la  nuque  proéminent,  les  apophyses  épineu.ses 
osrvicales  visibles.  L’atrophie  est  encore  plus  sensible  sur  les  omoplates  et  les 
niembres  supérieurs.  Les  avant-bras,  les  mains  et  les  doigts  semblent  épargnés. 
Le  thorax  est  très  amaigri.  Les  seins  sont  normalement  développés,  mais,  là 
nussi,  le  tissu  adipeux  a  disparu  et  il  ne  reste  que  le  tissu  glandulaire. 

L’hypertrophie  du  has  du  corps,  peu  marquée  lors  du  premier  examen,  s’est 
développée  dès  lors  beaucoup  plus  rapidement  que  l’atrophie. 

L’examen  microscopique  d’un  fragment  de  peau  de  la  région  axillaire  n’a  rien 
démontré  d’anormal,  à  part  l’ahsence  de  graisse. 

Les  dimensions  actuelles  des  fesses,  des  cuisses  et  des  jambes  sont  colossales 

contrastent  vivement  avec  la  gracilité  du  reste  du  corps. 

Par  rapport  à  l’âge  de  la  malade  (18  ans),  à  sa  taille  (159  cm.),  aux  dimensions 
d®s  avant-bras  (circonférence  :  21  cm.)  et  des  mains  (la  malade  gante  6  1/2), 
d®s  circonférences  de  54  cm.  pour  la  cuisse  gauche  et  de  42  ,  cm.  pour  la  droite 
®®hiblent  énormes.  A  l’inverse  des  cuisses,  la  jambe  droite  a  une  circonférence 
Pms  forte  que  la  gauche  (42  cm.  contre  40  cm.).  La  malade  chau.sse  39.  Le  pied 
donc  très  grand  par  rapport  à  la  main.  L’hypertrophie  est  également  répartie 
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sur  les  membres  inférieurs,  sauf  les  i)ieds.  La  transition  des  parlies  atrophiées 
aux  régions  hypertrophiées  se  fait  insensiblement. 

Motilité,  sensibilité  et  réflexes  normaux. 

XIII.  Cas  de  Christiansen  (^deuxième  cas)  (1915).  —  Femme  de  34  ans,  sans 
antécédents  personnels  ou  héréditaires.  Une  photographie  prise  à  15  ans  montre 
des  traits  normaux.  L’affection  actuelle  a  débuté  sans  cause  apparente  à  17  ans 
par  un  amaigris.sement  progressif  et  symétrique  du  visage.  Vers  la  même  époque, 
la  malade  a  constaté  une  augmentation  de  volume  do  ses  hanches,  des  fesses  et 
de  la  partie  supérieure  dos  cuisses. 

Ces  symptômes  ont  progressé  lentement  et  l’atrophie  a  gagné  le  haut  du  corps. 
La  maladie  n’a  occasionné  aucun  trouble  nerveux,  aucune  dépression  psychique 
à  la  malade.  Elle  mène  une  existence  normale. 

L’amaigrissement  du  visage  est  typique  ;  l’atrophie  est  localisée  aux  régions 
où  le  tissu  adipeux  sous-cutané  est  normalement  représenté,  joues,  tempes,  avec 
un  certain  degré  d’enophtalmie.  La  peau  est  souple,  élastique  et  .se  laisse  soulever 
en  plis  dont  les  feuillets  s’appliquent  intimement  l’un  à  l’autre  sans  rien  entre 
eux.  Il  n’y  a  pas  atrophie  des  os  de  la  face. 

Les  avant-bras  sont  épargnés.  Les  bras,  les  épaules,  le  thorax,  les  seins  sont 
dépouillés  de  leur  revêtement  adipeux  normal. 

Sur  l’abdomen,  transversalement  à  partir  de  l’ombilic,  on  retrouve  des  traces 
de  graisse  et,  à  un  travers  de  doigt  en  dessous,  on  sent  comme  un  coussinet  qui 
va  en  augmentant  d’épai.sseur  pour  atteindre  sur  la  symphyse  et  le  mont  de  Vénus 
des  dimensions  inaccoutumées. 

La  transition  entre  la  zone  atrophique  et  la  zone  hypertrophiée  est  insen¬ 
sible.  Le  développement  énorme  du  tissu  adipeux  sous-cutané  des  hanches,  des 
fesses  et  des  cuisses  contraste  vivement  avec  la  maigreur  du  haut  du  corps.  La 
difformité  s'arrête  brusquement  à  la  hauteur  de  la  cheville  :  les  pieds  sont  nor¬ 
maux. 

Il  n’y  a  ni  troubles  trophiques  do  la  peau  ni  troubles  va.somoteurs  ou  sécrétoires. 
Sensibilité,  réflexes,  motilité,  force  musc\ilaire  normaux.  Réactions  électriques 
normales. 

XIV.  Cas  de  Feer  (1915).  —  Fillette  de  9  ans  et  demi  (née  en  décembre  1902)» 
sans  antécédents  personnels'  ou  héréditaires.  Début  de  la  maladie  vers  l’Age  de 
6  ans  :  sans  cause  apparente,  sans  fièvre,  le  visage  s’amaigrit.  1,’affoction  gagne 
progressivement  le  haut  du  corps  et  les  bras. 

Au  moment  du  premier  examen,  soit  en  1912,  le  visage  do  la  malade  rappelle 
celui  d’une  multipare  émaciée.  En  1915,  l’aspect  est  le  même.  Le  pannic.ule  adi¬ 
peux  manque  totalement  sur  le  visage,  le  cou  et  la  poitrine,  fait  presque  complè¬ 
tement  défaut  sur  les  bras,  mais  il  est  bien  développé  sur  le  ventre  et  le  bas  du 
dos  et  il  est  très  fort  sur  la  région  fessière  et  aux  cuisses  sur  les  parties  proximales 
latérales. 

.Le  contraste  entre  le  haut  et  le  bas  du  corps  est  surprenant.  Il  n’y  a  aucune 
anomalie  de  la  peau,  de  la  motilité,  de  la  sensibilité  sous  toutes  ses  formes.  Les 
réactions  électriques  des  muscles  et  des  nerfs  sont  normales. 

Les  organes  internes  ne  présentent  rien  de  spécial  à  part  une  petite  hyper¬ 
trophie  de  la  thyroïde  (la  malade  vient  d’une  région  où  le  goitre  est  endémique)- 
La  radiographie  du  crâne  montre  tes  os  du  visage  normaux  et  une  selle  turcique 
sans  modification  pathologique.  Réactions  de  Mantoux  et  de  Pirqiiet  négatives. 
Le  sang  est  normal.  L’injection  sous-cutanée  de  pilocarpine,  l’instillation  d’adré¬ 
naline  dans  l’œil  ne  donnent  rien  d’anormal.  Pas  de  glycosurie  alimentaire.  Llrine 
normale. 

En  1915,  la  peau  exhale  une  odeur  particulière  que  le  lavage  ne  parvient  pas  à 
faire  disparaître.  L’exarnon  histologique  d’un  fragment  de  la  peau  du  bras  u® 
démontre  rien  d’anormal  à  part  l’absence  totale  de  graisse. 
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XV.  Cas  de  Jolotvicz  (1915).  —  Jeune  fille  de  21  ans,  sans  antécédents  hérédi¬ 
taires  dystrophiques  ou  autres. 

Jusqu’à  8  ans,  développement  normal.  A  partir  de  cet  âge,  amaigrissement  pro¬ 
gressif  du  visage  qui  gagne  graduellement  la  poitrine  et  les  bras  et  atteint,  en 
quelques  années  son  étendue  actuelle. 

Simultanément  se  manifeste  un  fort  épaississement  du  pannicule  adipeux  dans 
la  région  du  ba.ssin  et  des  cuisses.  Cette  accumulation  de  graisse  est  spécialemejit 
marquée  aux  hanches  à  l’époque  de  la  puberté. 

Comme  enfant,  la  malade  a  été  très  agitée  jusqu’au  début  de  son  affection, 
elle  s’est  ensuite  calmée.  A  9  ans,  on  aurait  observé  chez  elle  un  retard  momen¬ 
tané  de  développement  intellectuel.  Depuis  lors,  on  n’a  plus  rien  constaté  de  sem¬ 
blable.  Elle  a  été  réglée  à  14  ams,  .sans  douleurs  et  régulièrement. 

A  16  ans,  elle  aurait  présenté  des  modifications  particubères  de  la  pulpe  des 
doigts  (crevas.ses,  disparition  des  dessins  de  l’épiderme)  ;  cos  troubles  ont  dis¬ 
paru  au  bout  de  deux  ans  lorsque  la  malade  évita  tout  travail  dans  l’eau. 

Jolowicz  a  observé  cette  jeune  fille  depuis  1913.  Outre  la  disproportion  décrite 
■ci-des.sus  entre  le  haut  et  le  bas  de  son  corps,  il  signale  la  disparition  de  la  graisse 
des  orbites  et  des  seins  et  l’intégrité  des  jambes  et  des  pieds  ;  les  avant-bras  sont 
aussi  relativement  épargnés.  Le  système  musculaire  est  normal.  La  sensibilité 
dans  tous  ses  modes  est  intacte.  Les  réflexes  tendineux  sont  vifs  :  pas  de  tic  du 
facial.  Pas  do  nystagmus  ni  de  troubles  oculaires.  Excitabilité  électrique  normale. 
Taille  163  cm.  Poids  54  kgr.  500.  Cet  état  ne  s’est  pas  modifié  pendant  tout  le 
temps  de  l’observation. 

Cependant,  en  mars  1914,  les  règles  .subiront  un  arrêt  de  5  semaines.  Lorsqu’elles 
reprirent,  la  jeune  fille  se  plaignit  de  sentiment  de  pesanteur  et  d’aballement 
tant  au  moral  qu’au  pliy.sique.  Objectivement,  elle  présentait  à  cette  époque  du 
■nystagmus  dii'igé  vers  la  gauche,  lors  des  mouvements  rotatoires  des  globes  ocu¬ 
laires  vers  la  droite  et  le  phénomène  inverse  si  le  mouvement  s’exécutait  vers  la 
gauche. 

Au  bout  d’une  quinzaine  de  jours,  tout  rentra  dans  l’ordre. 

A  signaler  encore,  en  juillet  1914,  un  eczéma  humide  de  l’occiput,  des  coins 
des  yeux  et  de  la  plante  des  pieds,  affection  qui  fut  attribuée  par  lé  dermatolo- 
giste  qui  la  traita  à  des  troubles  de  l’excrétion  de  l’acide  urique. 

XVI.  Cas  de  Gerlsmann  (1916).  —  Soldat  de  32  ans,  tailleur  de  son  métier, 
■entré  au  lazaret  pour  entérite  et  nervosisme.  Pas  d’antécédents  héréditaires  ou 
familiaux  ;  cinq  frères  et  sœurs  bien  portants. 

Gomme  enfant  au-dessous  de  5  ans,  le  malade  aurait  eu  des  mouvements  con¬ 
vulsifs  ( Krampl'artige  Zustândo)  des  bras  et  du  visage,  il  a  mo\iillé  son  lit  jusqu’à 
8  ans. 

Vers  l’âge  de  10  ans.  il  fut  victime  d’une  grave  intoxication  alimentaire  et  il 
fait  remonter  à  cet  accident  le  début  de  son  affection. 

Son  visage,  puis  le  tronc  et  les  bras  s’amaigrirent,  si  lentement  que  l’entourage 
ne  le  remarqua  même  pas  ;  la  grai.sse  disparut  complètement  de  ces  régions. 
Mais  en  même  temps,  il  remarquait  que  ses  jambes  et  la  région  fessière  étaient 
recouvertes  d’un  pannicule  adipeux  abondant. 

Ce  contraste  lui  valut  au  bain  les  moqueries  de  ses  camarades  et  l’eût  fait  dis¬ 
penser  de  service  militaire,  n’eût  été  sa  vigueur  musculaire. 

Le  malade  est  sujet  à  des  troubles  gastro-intestinaux.  11  est  intelligent,  mais 
émotionnable  au  point  qu’un  examen  prolongé  provoque  chez  lui  de  la  rougeur, 
de  la  sudation  et  de  la  tachycardie.  Il  a  toujours  travaillé,  ne  fait  pas  d’excès 
boisson  et  fume  modérément.  Il  est  grand,  bien  musclé.  Pupilles  égales,  réac- 
üons  promptes.  Légère  protrusion  des  bulbes  oculaires.  Signe  de  Graefe  positif  : 
^gne  de  Stellwag  et  de  Môbius  négatifs.  Pas  de  nystagmus.  Tremor  dos  paupières. 
Réflexes  conjonctivaux  et  cornéens  légèrement  diminués.  Tic  du  facial  positif. 
Réflexe  pharyngé  diminué. 
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Nerfs  crâniens  normaux. 

L’atrophie  graisseuse  intéresse  le  visage,  le  corps  et  les  membres  supérieurs. 
L’hypertrophie  s’étend  du  pli  inguinal  et  de  la  crête  iliaque  aux  cuisses  et  aux 
jambes  en  conservant  cependant  la  forme  générale  des  membres. 

La  P  eau  est  normale. 

La  musculature  est  forte  et,  dan.s  les  parties  où  la  graisse  fait  défaut,  des  con¬ 
tractions  musculaires  apparaissent  au  plus  léger  choc  et  persistent  longtemps. 
La  motilité  est  parfaite.  Sensibilité  dans  tous  ses  modes  intacte. 

Réflexes  cutanés  et  tendineux  vifs.  Pouls  112  à  140,  variant  sous  l’influence  des 
émotions  psychiques. 

Glande  thyroïde  augmentée  de  volume,  laisse  percevoir  au  toucher  des  vibra¬ 
tions  pulsatiles  et  à  l’auscultation  un  souffle  prolongé.  Cœur  et  poumons  normaux. 
Hyperacidité  stomacale.  Polyurie  (2-3  litres  par  jour).  Le  malade  prétend  que  son 
cou  a  augmenté  de  volume  au  fur  et  ù  mesure  que  son  visage  et  le  haut  du  corps 
s’amaigrissaient  :  depuis  huit  à  dix  ans,  il  n’y  a  plus  eu  de  changement. 

Le  système  pileux  est  peu  développé  et  sa  disposition  se  rapproche  du  type 
féminin  sur  le  pubis.  Organes  génitaux  normaux  :  fonction  génitale  normale  éga* 
lement.  Tendance  aux  transpirations. 

Examen  du  sang  ;  rien  de  spécial. 

Le  malade  réagit  vivement  à  l’injection  de  0  gr.  05  de  pilocarpine,  de  même  qu’à 
l’instillation  de  cocaïne  et  d’adrénaline  dans  les  conjonctives.  Glycosurie  ali¬ 
mentaire  après  injection  de  100  gr.  de  sucre  de  raisin. 

XVII.  Personnelle  {publiée  dans  le  travail  du  professeur  Feer).  —  R...  Louise, 
19  juillet  1904.  Française  (Pl.  I). 

Père  journalier,  alcoolique.  Mère  repasseuse,  bien  portante  ainsi  que  deux 
sœurs  cadettes.  Sœur  aînée  morte  de  fièvre  typhoïde,  un  oncle  paternel  mort  d’une 
affection  cachectisante  que  la  mère. croit  être  tuberculeuse.  Aucun  cas  d’affection 
du  .système  nerveux  chez  les  ascendants. 

La  mère  n’a  pas  eu  de  fausse  couche. 

Deuxième  enfant,  née  à  terme,  nourrie  au  sein  treize  mois.  La  grossesse  et  l’ac* 
couchement  ont  été  normaux. 

Première  dent  vers  14  mois.  Premiers  pas  à  la  même  époque. 

Maladies  antérieures  :  maux  de  tête  assez  fréquents  avant  l’âge  de  5  ans. 
Rougeole  en  1906. 

En  1910,  sa  mère  et  sa  sœur  étant  atteintes  de  fièvre  typhoïde,  la  fillette  est 
envoyée  hors  de  chez  elle  pendant  environ  deux  mois.  Au  retour,  la  mère  est 
frappée  de  l’amaigrissement  du  visage  de  l’enfant.  Cette  dernière  ne  se  plaint  de 
rien,  digère  et  dort  bien,  a  bon  appétit. 

L’examen  des  'photographies  de  la  malade  avant  cette  époque  montre  que, 
comme  bébé,  elle  avait  un  visage  arrondi  ;  plus  tard,  sans  être  gra.ssô,  sa  face  était 
loin  de  présenter  l’aspect  squelettique  qui  la  caractérise  maintenant. 

Au  cours  des  deux  dernières  années,  l’amaigri.ssement  s’est  étendu  au  cou  et 
aux  bras,  sans  que  la  force  musculaire  de  ces  derniers  semble  avoir  diminué. 

État  au  14  février  1912.  —  Taille  :  119  cm.  Poids  :  22  kgr.  100.  T.  370,3. 
Pouls  :  régulier,  normal.  Squelette  normal.  Face,  épaules  et  bras  très  amaigris  ; 
avant-bras  normaux.  Les  membres  inférieurs  sont  recouverts  d’un  pannicule 
adipeux  abondant. 

La  musculature  des  régions  amaigries  n’est  pas  très  développée  mais  fonc¬ 
tionne  normalement.  Tour  du  bras  :  16  cm. 

Peau  .souple.  Pas  d’eczéma  ni  d’œdème. 

Tête  :  bosses  frontales  et  pariétales  un  peu  accentuées.  Vingt-quatre  dents  en 
mauvais  état.  Langue  plutôt  mince.  Pupilles  égales,  réactions  normales.  Amyg¬ 
dales  et  pharynx  normaux  ;  les  piliers  se  contractent  normalement. 

Thorax  :  base  un  peu  évasée.  Cœur  et  poumons  normaux. 

Abdomen,  foie  et  rate  normaux. 
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Selles  :  moulées,  d’aspect  normal. 

Urine  :  neutre,  jaune  clair.  Pas  d’albumine. 

Extrémités  et  colonne  vertébrale  normales. 

24  janvier  1914.  —  Notre  malade,  qui  devait  se  présenter  au  bout  de  quelques 
jours,  revient  aujourd’hui  seulement.  Dans  l’intervalle,  elle  n’a  pas  eu  de  maladie 
aiguë  ;  son  état  est  resté  stationnaire. 

État  actuel.  —  Taille  :  126  cm.  Poids  :  26  kgr.  150. 

Circonférence  des  bras  :  17  cm.  ;  des  avant-bras  :  18  cm.  ;  des  cuisses  :  34  cm.  1  /2 
(10  cm.  au-dessus  de  la  rotule)  ;  des  mollets  :  26  cm.  1  /2  (8  cm.  au-dessous  de  la 
rotule). 

Le  tissu  adipeux  manque  complètement  sur  la  face  et  la  partie  supérieure  du 
corps.  Par  contre,  les  cuisses,  les  jambes  et  la  région  fessière  sont  recouvertes  d’un 
pannicule  adipeux  épais. 

Peau  :  souple  partout.  Teinte  asphyxique  des  extrémités,  surtout  des  pieds  et  de 
la  partie  inférieure  des  jambes. 

Musculature  :  réactions  galvanique  et  faradique  des  muscles  normales  (Prof. 
d’Espine). 

Les  muscles  des  bras,  du  cou  et  du  visage  sont  de  force  normale.  L’enfant  peut 
siffler  et  ferme  complètement  les  paupières.  Plis  naso-labiaux  égaux.  Rire  trans¬ 
versal.  Les  paupières  se  contractent  normalement.  Langue  normale,  plutôt  mince 
qu’épaisse.  Ensellure  lombaire  marquée.  I^a  fillette  s’assied  et  se  relève  facile¬ 
ment  seule.  Forte  saillie  des  grands  droits  de  l’abdomen  et  des  muscles  lom¬ 
baires. 

Réflexes  :  patellaires  et  achilléens  forts  ;  plantaires  normaux.  Clonus  du  pied 
fort  à  gauche,  n’existe  pas  à  droite. 

17  février  1914.  —  Poids  25  kgr.  600.  S’est  bien  portée. 

17  mars  1914.  —  Poids  25  kgr.  850.  Indigestion  et  évanouissement  il  y  a  quinze 
jours. 

28  avril  1914.  —  Va  bien.  PoMs  :  26  kgr.  500;  le  pannicule  adipeux  semble  se 
développer  sur  l’abdomen. 

XVIII.  Personnelle  (du  2  mai  1916)  (1).  —  Garçon  de  6  ans.  Fils  d’un  guide 
de  montagne  bien  portant.  La  mère  a  eu  deux  fausses  couches,  mais  se  porte  bien. 
Un  frère  aîné  est  normal.  Pas'  d’antécédents  héréditaires  oii  familiaux  dignes 
d’ètre  mentionnés  (PI.  I). 

Jusqu’à  3  ans  1  /2,  l’enfant  s’est  bien  porté  et,  comme  le  montrent  les  photogra¬ 
phies  datant  de  cette  période,  son  visage  était  normalement  arrondi. 

A  3  ans  1  /2,  coqueluche.  C’est  à  la  suite  de  cette  maladie  que  la  mère  dit  avoir 
remarqué  que  le  visage  de  son  fils  s’amincissait.  Cet  amaigrissement  s’est  progres¬ 
sivement  accentué  et  a  gagné  ensuite  le  cou. 

En  décembre  1915,  l’enfant  a  eu  une  grippe  violente  do  laquelle  date  probable- 
hient  une  néphrite  dont  il  souffre  encore  actuellement.  Cette  affection  n’a  eu 
aucune  influence  sur  la  progression  de  l’amaigrissement. 

L’examen  du  malade  montre  qu’il  est  normalement  constitué.  Son  poids  et 
sa  taille  correspondent  à  peu  prèçi  à  la  moyenne  de  son  âge  (111  cm.,  20  kgr.  250). 

Mais  ce  qui  frappe  immédiatement,  c’est  le  contraste  entre  l’émaciation  du 
visage  et  l’aspect  florissant  du  reste  du  corps. 

Les  joues  sont  creuses,  les  oreilles  minces.  La  peau  est  normale,  d’aspect  souple. 
Les  yeux  sont  plutôt  enfoncés  dans  les  orbiles.  Si  l’on  prend  la  joue  entre  deux 
^aigts,  on  a  l’impression  que  rien  ne  sépare  la  muqueuse  de  la  peau.  La  muscu¬ 
lature  du  visage  permet  cependant  tous  les  mouvements  possibles  à  un  individu 
fiormal.  Les  orbiculaires  des  paupières  et  des  lèvres,  la  langue  fonctionnent  nor- 
®aalement.  Le  cou  est  mince  par  rapport  au  reste  du  corps.  La  disparition  de  la 

(1)  Revue  médicale  de  la  Suisse  romande  du  20  septembre  1916.  Compte  rendu  de  la  séance 
“e  la  Société  suisse  de  Pédiatrie  du  26  juin  1916. 
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graisse  est,  constatable  environ  jusqu’aux  clavicules  et  au  sternum  en  avant, 
en  arrière  jusqu’au-dessus  des  omoplates. 

Les  bras  sont  épargnés.  Le  thorax  et  l’abdomen  sont  normalement  revêtus. 
Par  contre,  tes  Cesses  et  surtout  les  cuisses  présentent  une  hypertrophie  mani¬ 
feste  du  tis.su  adipeux  ;  cela  donne  h  cette  région  les  formes  arrondies  que  l’on 
est  habitué  à  considérer  plutôt  comme  un  apanage  du  sexe  féminin.  J’ajoute  de 
suite  que  le  développement  des  organes  génitaux  vient  contredire  immédiatement 
eetle  impression.  Ces  organes  sont  normalement  développés;  le  testicule  droit 
est  placé  au-dessus  du  scrotum,  mais  il  se  lais.s(t  facilement  ramener  dans  les 
bourse.s  et  son  volume  n’est  pas  inférieur  à  celui  de  son  congénère  du  côté  opposé. 

Le  tissu  adipeux  des  jambes  est  également  bien  développé;  mais  le  relief  des 
genoux  et  des  malléoles  a  été  respecté,  et  le  dos  du  pied  n’est  pus  empâté. 

Le  squelette  présente  quelques  traces  de  rachitisme,  capiit  quadratum,  pectus 
carinatum,  tibias  arqués  :  les  pieds  .sont  pfats.  La  dentition  est  normale' et  corres¬ 
pond  à  l’âge  de  l’onfant  (première  dentition  :  une  prémolaire  extraite). 

Le  cœur  et  les  poumons  sont  normaux.  Les  organes  abdominaux  ne  présentent 
rien  de  particulier.  L’urine  contient  (0,4  °/w,)  moins  de  1  /2  "/„□  d’albumine. 

Réflexes  normaux. 

Je  n’ai  malheureusement  pas  pu  observer  l’enfant  longtemps.  Il  devait  repartir 
le  lendemain  pour  ses  vallées,  et  tout  ce  que  j’ai  pu  faire  a  été  de  l’envoyer  rapi¬ 
dement  chez  le  photographe.  Je  n’ai  donc  pu  vérifier  l’excitabilité  électriqiue  des 
muscles  ni  faire  un  examen  approfondi  de  ta  sensibilité,  du  sang,  etc. 

XIX.  Eossert-RnlleU  (1917).  —  Fillette  de  It  ans,  normale  jusqu’à  l’âge  de 
4  ans.  A  cette  époque,  à  la  suite  d’une  violente  frayeur,  elle  commence  à  pré¬ 
senter  un  amaigrissement  localisé  à  la  face,  aux  bras,  à  la  poitrine  et  à  l’abdomen. 
D’antre  part,  les  extrémités  inférieures  restent  normales  et  la  grai.sse  est  abon¬ 
dante  dans  la  région  glutéale.  Le  tissu  adipeux  soiis-cutané  est  seul  affecté,  les 
muscl(‘s  cl  la  peau  ne  sont  pas  atteints.  Pas  do  symptômes  pathologiques  du  côté 
des  organes  internes.  Culiréaction  négative.  Urine  normale.  Intelligence'  bien 
développée.  Système  nerveux  normal. 

XX.  Faivci'tt,  cité  par  P.  Weher.  —  Jeune  femme  de  29  ans,  normale  au  point 
de  vue  mental  et  physique,  à  part  une  atrophie  graisseuse  qui  s’étend  jusqu’au 
pclvis.  Les  extrémités  inférieures  présentent  une  couche  do  graisse  abondante,  mais 
pas  excessive.  La  maladie  a  débuté  à  18  ans  1  /2  et  a  atteint  en  une  année  son 
dévelop|)cment  actuel.  La  mmistruation  a  débuté  à  13  ans  1  /2  ;  elle  est  normalé'. 

XXL  Herrmann,  cité  par  P.  Weber.  —  Femme  de  32  ans,  juive  russe.  Début 
do  la  maladie  à  6  ans.  L’atrophie  graisseuse  s’étend  au  visage,  au  cou,  aux  bras 
et  au  thor.ax.  Excès  de  grais.se  sur  les  extrémités  inférieures  et  la  partie  infé¬ 
rieure  du  tronc. 

XXII.  F.  Parités  Weber  et  P.  H.  Gunewardene  (1919)4  —  Fillette  de  12  ans  1  /2, 
qui  depuis  l’âge  de  7  ans  1/2  a  perdu  progressivement  la  graisse  sous-cutanée 
du  visage,  du  cou,  des  exlrémilés  .supérieures  et  du  Ironc  jusqu’au  pelvis.  Ces 
régions  semblent  maintenant  très  émaciées  mais  les  fesses  et  les  extrémités  infé¬ 
rieures  sont  plutôt  fortes  (certainernent  pas  amincies).  A  part  son  apparence  exté¬ 
rieure,  elle  n’a  aucune  maladie  sauf  un  catarrhe  occasionnel  du  nez  et  du  phfti- 
rynx.  Elle  a  firis  du  poids  ces  dernières  années  ;  cette  augmentation  de  poids  est 
sans  doute  due  surtout  à  la  croissance  en  hauteur  du  corps.  Aucun  symptôme  de 
maladie  des  viscères  thoraciques  ou  abdominaux.  E'iirine  ne  contient  ni  sucre  a* 
albuniiiic.  A  7  ans  1/2,  l’enfant  avait  une  figure  pleine,  comme  le  montre  une  pho¬ 
tographie.  Elle  fui  atleinte  alors  successivement  de  roi  geôle,  coqueluche  et  pneu¬ 
monie,  et  la  disparition  de  la  graisse  sous-cutanéo  débuta  à  la  suite  de  ces  affec¬ 
tions. 
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Nous  n'avons  pu  nous  procurer  les  travaux  de  Spear,  de  Neel  et  d’Epler  qui  ont 
publié  chacun  un  cas. 

Voici  maintenant  le  résumé  des  observations  d’atrophie  graisseuse  de 
l'a  face  sans  hypertrophie  des  membres  inférieurs  : 

Cas  de  Balty  Shaw.  —  Garçon  de  10  ans,  amené  à  la  consultation  de  Y  Hospital 
for  consumption,  parce  que  sa  mère  craint,  à  cause  de  l’aspect  de  son  visage,  qu’il 
ne  soit  atteint  de  tuberculose  pulmonaire. 

Le  début  de  l’amaigrissement  de  la  face  remonte  à  deux  ans  en  arrière,  consé- 
Œutivement  à  une  rougeole.  L’atrophie  était  localisée  au  tissu  sous-cutané  et  n’in¬ 
téressait  ni  les  muscles,  ni  les  os  de  la  face.  Le  reste  du  corps  n’était  pas  amaigri. 
Aucun  trouble  décelable  du  système  nerveux. 

Les  autres  membres  de  la  famille  ne  présentent  rien  de  semblable.  L’enfant  a  eu 
à  deux  reprises  une  fièvre  rhumatismale.  11  a  souffert  de  douleurs  de  croissance 
et  a  dé  temps  à  autre  des  mouvements  choréiformes. 

Cas  de  Hertz  et  Johnson  {premier  cas).  —  Homme  de  22  ans,  seul  de  sa  famille 
atteint  d’une  affection  de  ce  genre.  A  souffert  d’olorrhée  double  jusqu’à  l’âge  de 
t4  ans. 

11  y  a  deux  ans,  la  maladie  actuelle  a  débuté  par  un  peu  de  bouffissure  des  pau¬ 
pières  intérieures.  Ce  gonflement  disparut  graduellement,  mais  dès  ce  moment 
ie  visage  s’amincit,  surtout  à  droite.  L’émaciation  devint  telle  que  le  patient,  bien 
que  ne  souffrant  pas,  vint  se  présenter  à  la  consultation.  Les  muscles  de  la  face, 
la  langue,  la  sensibilité,  le  goût  sont  normaux.  Pas  trace  d’affection  nerveuse 
Ou  autre.  La  photographie,  représentant  le  malade  jusqu'à  la  ceinture,  illustre 
le  contraste  entre  l’émaciation  du  visage  et  le  fort  développement  musculaire 
des  bras  et  de  la  poitrine.  Nous  n’avons  p£is  de  renseignements  sur  la  i)artie  infé¬ 
rieure  du  corps. 

Deuxième  cas.  —  Italien  de  30  ans,  a  servi  dix  ans  dans  la  marine  de  son  pays, 
travaille  depuis  trois  ans  dans  une  fabrique  dé  plomb. 

Début  de  la  maladie,  il  y  a  quatre  ans,  parésie  de  la  lace  côté  droit  et  arnai- 
ïrissement  général  très  marqué  du  visage,  avec  prédominance  à  gauche,  l’races 
•fe  saturnisme.  Intégrité  du  système  nerveux.  La  comparaison  d’une  photo- 
Sraphie  prise  dix  an.s  auparavant  avec  l’état  actuel  permet  de  constater  l’étendue 
de  l'atrophie. 

Pas  de  renseignements  sur  l’état  de  la  partie  inférieure  du  corps. 

Ca.s  de  Uusler  (premier  cas).  —  Garçon  de  10  ans.  Pas  d’antécédents  hérédi¬ 
taires  ou  personnels.  Père  buveur. 

L’enfant  s’est  bien  porté  jusqu’à  6  ans.  A  partir  de  la  première  année  d’école, 
i'I  a  commencé  à  maigrir,  surtout  du  visage.  Cet  amaigrissement  progressa  lente- 
riient  et  devint  si  frappant  à  10  ans  que  les  parents  se  décidèrent  à  consulter 
médecin.  L’enfant  fut  envoyé  à  la  campagne  où  il  continua  à  maigrir  malgré 
Son  excellent  appétit. 

Lorsqu’il  entra  à  la  clinique  il  mesurait  124  cm.,  pesait  24  kgr.  3.  La  mai- 
ffreur  du  visage  est  si  frappante  que  le  reste  du  corps  paraît  plein  en  comparaison. 

Les  muscles  du  visage  sont  conservés  ;  leurs  mouvements  sont  vifs.  Les  yeux 
®ont  enfoncés  dans  les  orbites.  La  peau  est  pâle,  d’élasticité  normale,  mobile,  ne 
présente  aucune  pigmentation  anormale.  La  radiographie  du  crâne  ne  révèle 
Pas  d’anomalie  o.sseuse. 

La  disparition  de  la  graisse  sous-cutanée  de  cette  région  est  pour  ainsi  dire  la 
®®U'lo  lésion  positive  constatable.  Sur  le  reste  du  corps  le  pannicule  adipeux  a, 
pour  le  moias,  le  développement  correspondant  à  celui  que  l’on  observe  chez  beau- 
d’individus  graciles. 
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Les  organes  des  sens  et  les  nerfs  moteurs  ou  sensitifs  fonctionnent  particuliè¬ 
rement  bien.  Les  réactions  électriques,  en  particulier  celles  des  trois  branches 
du  facial  et  celles  des  muscles  du  visage,  donnent  des  résultats  normaux. 

L’enfant  est  intelligent,  gai,  a  bon  appétit.  Ses  réflexes  sont  normaux  ;  le  tic 
du  facial  existe  des  deux  côtés.  Pas  de  goitre  :  glande  thyroïde  palpable.  Les  organes 
internes  sont  normaux.  L’examen  du  sang,  celui  do  l’urine  ne  révèlent  rien  de 
pathologique. 

La  réaction  à  la  tuberculine  (d’après  Moro)  est  positive,  .sans  qu’il  soit  possible 
de  trouver  un  foyer  tuberculeux  actif. 

Exitus  à  14  ans,  en  suite  de  méningite  cérébro-spinale. 

L’autopsie  semble  avoir  été  conduite  surtout  au  point  de  vue  des  lé.soins  ménin- 
gitiques.  En  ce  qui  concerne  les  glandes  endocrines,  les  testicules  et  le  pénis  étaient 
infantiles,  les  capsules  surrénales,  grosses,  présentaient  une  substance  médullaire 
blanchâtre  et  une  zone  corticale  riche  en  graisse  et  pigmentée. 

Cas  de  Iluslcr  (deuxième  cas).  —  I.e  6  mai  1913,  un  garçon  de  9  ans,  R.  E...,  est 
amené  à  la  clinique  par  ses  parents  «  parce  que  .son  visage  maigrit  de  plus  en  plus  ». 
Trois  frères  et  sœurs  sont  normaux,  un  frère  est  mort  en  bas  âge  ;  leur  père  souffre 
de  catarrhe  du  sommet,  leur  mère  est  nerveuse. 

L'enfant  a  eu  la  coqueluche,  la  rougeole  et  une  diphtérie  nasale,  mais  à  part 
cela  il  est  toujours  resté  vif  et  bien  portant.  11  y  a  deux-trois  ans,  il  avait  des  joues 
fermes.  La  maladie  actuelle  a  débuté  six  mois  après  l’entrée  à  l’école.  Sans  que 
son  appétit  eût  diminué,  son  visage  s’amaigrit  progressivement.  Les  spécialités 
les  plus  variées  lui  furent  administrées.  Un  séjour  à  la  campagne  et  une  mise  en 
observation  dans  un  sanatorium  pour  tuberculeux  furent  prescrits  :  tout  cela  ne 
donna  qu’un  résultat  négatif. 

Au  moment  de  l’examen,  l’enfant  est  d’un  poids  et  d’une  taille  inférieurs  à  la 
moyeuTU!  de  son  âge. 

Sa  maigreur  semble  localisée  .surtout  au  visage  et  au  cou,  moins  sur  le  reste  du 
corps  qiii  est  cependant  gracile.  Les  yeux,  grands  et  cernés,  sont  enfoncés  dans  les 
orbiles.  Les  joues  sont  creuses,  il  existe  du  prognathisme  (plus  marqué  à  la  mâ¬ 
choire  supérieure  d’après  la  photographie).  Les  mouvements  do  la  physionomie 
sont  accompagnés  de  la  formation  d’une  quantité  de  plis  do  la  peau.  Le  cou 
est  maigre,  les  muscles  et  les  ganglions  lymphatiques  font  saillie.  Le  reste  du  corps 
correspond  comme  aspect  à  celui  d’un  individu  gracile  du  même  âge.  Les  fossps 
sus  et  sous-claviculaires  sont  cependant  trop  marquées.  La  peau  est  élastique, 
mobile. 

Les  photographies  antérieures  au  début  de  la  maladie  actuelle  montrent  un 
visage  d’enfant  plein,  normal,  sans  rapport  avec  l’aspect  actuel. 

Le  squelette  est  normal  même  sur  les  radiographies.  Aucun  trouble  musculaire 
ou  nerveux.  Intelligemje  correspondant  au  moins  à  l’âge  do  l’enfant/Pas  de  troubles 
dos  organes  des  sens.  Les  organes  internes  sont  normaux. 

L’épreuve  à  la  pilocarpine  (0  gr.  0,9  en  injection  sous-cutanée)  donne  au  bout  de  j 

dix  minutes  une  rougeur  de  la  peau,  puis  d(!  la  moiteur  et  enfin  une  sudation  plus  ; 

marquée  au  front  et  sur  la  tête.  , 

Wassermann  négalif.  Réaclion  de  Pirquet  négative.  ( 

Les  divers  traitements  pondant  le  séjour  à  l’hôpital  sont  restés  sans  ré-  d 
sultats  on  ce  qui  concerne  le  visage  et  le  cou.  Six  mois  après  la  .sortie,  l’amai- 
grissement  de  ces  régions  était  augmenté,  et  l’atrophie  gagnait  la  partie  supérieure  ï; 
du  thorax.  Aucune  hypertrophie  graisseuse  nulle  part. 

Cas  de  Cerkartz.  —  Cette  observation,  publiée  sous  le  titre  do  Lipodystrophie  d 
progression  superior,  peut  se  résumer  comme  suit  : 

Mécanicien  de  29  ans  en  traitement  pour  troubles  gastriques,  catarrhe  vésical 
et  affection  de  l’oreille  moyenne  avec  vertiges  depuis  deux  mois. 

Pas  d’antécédents  héréditaires  ou  [lersonnels  intéressants  à  notre  point  de  vue-  ; 
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On  constate  chez  cet  individu  une  disparition  complète  de  la  graisse  du  visage, 
du  tronc,  des  membres  supérieurs  et  de  la  face  antérieure  des  cuisses,  mais  sans 
hypertrophie  graisseuse  concomitante  des  jambes  ou  des  hanches. 

Le  malade  fait  remonter  cet  amaigrissement  à  un  accident  dont  il  tut  victime, 
à  l’âge  de  6  ans.  Il  est  bien  constitué,  un  peu  irritable.  La  peau  est  normale,  le 
système  pileux  fortement  développé  surtout  dans  les  aisselles  et  sur  la  région 
sacrée  -,  il  existe  une  légère  atrophie  des  ongles.  De  temps  à  autre  transpiration 
abondante  localisée  à  la  tête  et  à  la  moitié  supérieure  du  dos  et  précédée  d’une 
vague  de  chaleur. 

Pouls  variable.  Un  peu  de  nystagmus  horizontal.  Réflexe  cornéen  fait  défaut  à 
droite.  Tic  du  facial.  Réflexes  abdominaux  forts,  les  autres  physiologiques.  Le 
malade  présente  en  outre  de  la  glycosurie  alimentaire  et  souffre  d’insomnies.  Mus¬ 
culature  et  sensibilité  normales  dans  toutes  leurs  fonctions. 

Gerhartz  estime  qu’une  partie  de  ces  symptômes  fait  penser  à  l’hyperthyroï- 
disme,  mais  s’explique  aussi  suffisamment  par  une  surexcitabilité  du  système 
sympathique. 

La  pathogénie  de  cette  affection  est  obscure.  Elle  le  restera  jusqu’à  ce 
que  des  autopsies  soient  venues  l’éclairer. 

Simons  attribue  la  lipodystrophie  à  des  troubles  de  sécrétion  des  glandes 
endocrines  et,  faute  de  mieux,  la  plupart  des  auteurs  se  sont  ralliés  à  cette 
hypothèse.  Mais  il  est  difficile  d’expliquer  comment  une  même  lésion  glan¬ 
dulaire  peut  produire  à  la  fois  la  disparition  de  la  graisse  dans  une  région 
du  corps  et  son  accumulation  dans  une  autre.  Pour  Feer,  dont  nous  parta¬ 
geons  l’opinion  sur  ce  point,  l’absence  de  participation  du  système  nerveux 
rendrait  cette  opposition  inexplicable.  Simons  lui-même  invoque  du  reste 
Une  lésion  simultanée  du  système  nerveux. 

Ainsi  que  le  fait  justement  remarquer  Christiansen,  Brissaud  eût  trouvé 
dans  la  marche  descendante,  segmentaire  et  symétrique  de  la  lipodys¬ 
trophie  une  preuve  de  plus  à  l’appui  de  sa  théorie  des  métamères  de  la 
hioelle  épinière.  Nous  savons  également  que  cette  symétrie  et  cette  répar¬ 
tition  segmentaire  se  retrouvent  dans  d’autres  affections  dans  lesquelles 
le  tissu  adipeux  entre  en  jeu,  comme  l’obésité  et  les  lipomes  symétriques. 
Pouvons-nous  y  voir  une  preuve  absolue  de  l’action  du  système  nerveux 
dansi  tous  ces  cas? 

Chose  singulière,  la  disparition  de  la  graisse  du  haut  du  corps  semble 
àvoir  attiré  davantage  l’attention  des  auteurs  que  son  accumulation  dans 
membres  inférieurs.  A  mon  avis,  c’est  pourtant  cette  coexistence 
le  même  individu  de  deux  symptômes  qui  semblent  s’exclure  à  pre- 
®iière  vue,  qui  fait  l’intérêt  de  la  lipodystrophie. 

Levons-nous  regarder  l’un  et  l’autre  comme  relevant  d’une  même  cause? 
Levons-nous  considérer  l’atrophie  seule  comme  élément  pathologique  et 
1  liypertrophie  comme  un  phénomène  de  compensation? 

Physiologiquement,  nous  voyons  le  tissu  adipeux  se  développer  de  pré- 
I^Pence  dans  certaines  régions,  variables  selon  l’espèce  animale,  le  sexe  et 

®  race.  Ces  accumulations  de  graisse  peuvent  avoir  la  signification  de  réserve 
Nutritive  :  chez  les  animaux  hibernants,  par  exemple  chez  le  hérisson,  elles 
^'^ht  situées  dans  des  masses  glandulaires,  placées  de  chaque  côté  du  cou 
en  avant  des  aisselles. 

aavxTB  KBUBOLOOIQUII.  —  T.  XXZV. 
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Shattock  attire  l’attention  sur  l’analogie  de  position  et  d’aspect  micros¬ 
copique  de  ces  masses  graisseuses  du  hérisson  avec  celles  que  l’on  peut 
observer  chez  certains  crétins  et  myxœdômateux.  Chez  l’homme,  on  les 
retrouve  normalement  à  un  certain  stade  du  développement  embryonnaire 
(Hatai). 

D’après  Bonnot,  cette  glande  persiste  chez  l’adulte.  Elle  varie  de  volume 
selon  la  condition  de  l’individu.  S’il  est  bien  nourri,  l’organe  est  très  pro¬ 
noncé,  les  lobules  sont  pleins  et  arrondis,  grâce  à  la  graisse  formée  dans  le 
tissu  conjonctif  et  le  tissu  propre  de  la  glande.  Chez  les  individus  émaciés, 
elle  est  notablement  réduite,  mais  demeure  constante  et  ses  parties  restent 
distinctes. 

Elle  occupe  le  triangle  postérieur  du  cou,  se  dirige  vers  le  tiers  externe 
de  la  clavicule.  En  avant  des  aisselles,  elle  peut  former  des  masses  arrondies 
s’étendant  en  haut  jusqu’à  la  clavicule.  Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer 
chez  un  enfant  de  3  ans  une  tumeur  graisseuse  arrondie,  de  la  dimension 
d’une  petite  pomme,  située  en  avant  de  l’aisselle  et  s’étendant  jusqu’au 
tiers  externe  de  la  clavicule  ;  au  cours  d’une  rougeole,  cette  masse  devint 
douloureuse  et  il  fut  même  question  de  l’extirper.  Elle  se  résorba  sponta¬ 
nément  entre  4  et  5  ans  et  n’a  plus  reparu.  Sa  localisation  nous  a  fait 
présumer  depuis  qu’il  s’agissait  d’un  cas  de  persistance  et  de  développement 
anormal  de  la  glande  graisseuse  signalée  ci-dossus.  Curling,  de  son  côté 
(cité  par  Shattock),  a  publié  deux  observations  typiques  de  conservation 
ou  plutôt  de  développement  anormal  de  ces  glandes  chez  des  crétins. 

Nous  connaissons  également  les  réserves  de  graisse  des  bosses  des  cha¬ 
meaux,  des  zébus  et  des  gnous,  celles  des  brebis  à  longue  queue  du  Cap, 
des  brebis  de  Dumba  et  des  brebis  stéatopyges  d’Arabie.  Enfin,  dans  l’es¬ 
pèce  humaine,  nous  trouvons  la  stéatopygie  des  Hottentots  et  des  Bushmen  : 
cette  stéatopygie  est  l’apanage  du  sexe  féminin  et  a  la  valeur  d’un  carac¬ 
tère  sexuel  secondaire.  Elle  est  proprement  glutéale  et  déborde  un  peu  en 
bas  sur  les  cuisses.  D’après  Shattock,  les  caractères  morphologiques  de 
cette  tumeur  graisseuse  seraient  strictement  analogues  aux  réserves  de 
graisse  des  chameaux. 

Dans  une  autre  variété  de  stéatopygie,  la  graisse  est  plus  également 
répartie  sur  les  fesses  et  sur  les  cuisses.  Cette  dernièr^  répartition  est  exac¬ 
tement  celle  que  nous  retrouvons  dans  nos  cas  de  lipbdystrophie.  Les  sta¬ 
tuettes  préhistoriques  nous  fournissent  quelques  exemples  des  deux  variétés 
de  stéatopygie  humaine,  et  l’une  d’elles,  représentée  dans  la  thèse  de 
Glergeau,  est  intéressante  à  notre  point  de  vue  par  le  contraste  entre  l’épais¬ 
sissement  du  bas  du  corps  et  la  sveltesse  de  sa  partie  .supérieure. 

La  femme  normale  de  nos  pays  présente  enfin  une  série  de  localisations 
adipeuses  caractéristiques. 

Glergeau  distingue  sept  régions  paires  et  symétriques  ; 

1°  Le  bourrelet  du  cou  dans  ses  deux  tiers  inférieurs,  plus  marqué  en 
arrière  qu’on  avant  ; 

2”  La  masse  de  la  région  mammaire  ; 

3‘>  Le  relief  abdominal  ; 
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4°  Le  bourrelet  graisseux  tlu  flanc,  et  des  lombes  ; 

4°  La  masse  prépubienne  ; 

6°  Le  relief  fessier  ; 

1°  La  masse  supéro-externe  de  la  cuisse. 

Dans  la  lipodystrophie,  la  graisse  des  cinq  premières  de  ces  régions 
disparaît,  tandis  qu’il  y  a  accumulation,  on  pourrait  presque  dire  concen¬ 
tration  du  tissu  adipeux  dans  les  deux  dernières. 

Il  ne  s’agit  donc  pas,  comme  pour  les  lipomes,  do  l’apparition  fortuite  et 
nettement  circonscrite  de  graisse  dans  une  région  quelconque,  mais  de 
l’exagération  d’un  processus  normal. 

La  quantité  totale  de  graisse  qui  peut  être  mise  en  réserve  par  un  indi¬ 
vidu  normal  a  été  estimée  par  Bouchard  à  8  ou  9  kgr.  pour  un  homme  de 
70  kgr.  Pour  Maurel,  elle  serait  de  50  gr.  par  kilogramme  de  poids  du 
corps,  chiffre  accepté  également  par  Heckel.  Au  point  de  vue  de  la  réparti¬ 
tion  sous-cutanée  de  la  graisse,  il  admet  que  «  le  pli  de  peau,  pris  entre  le 
pouce  et  l’index,  sera  considéré  comme  normal  s’il  ne  présente  pas  plus  de 
4  mm.  en  moyenne  là  où  la  peau  est  mince  (cou,  poitrine,  membres),  et  de 
1  à  1  cm.  1  /2  d’épaisseur  dans  les  autres  régions  (hanches,  fesses)  ». 

Chez  le  sujet  gras,  quel  que  soit  son  sexe,  la  graisse  tend  normalement 
à  envahir  les  régions  où  elle  s’accumule  dans  un  ordre  qui  reste  à  peu  près 
le  même  pour  tous.  Ce  sont  en  premier  lieu  la  région  ombilicale  et  les  flancs, 
puis  les  épaules,  la  région  glutéo-crurale  et  le  menton. 

Les  mains  et  les  pieds  sont  presque  toujours  relativement  indemnes 
pendant  longtemps.  Cette  loi  reste  vraie  môme  dans  les  cas  d’obésité  les 
plus  monstrueux  comme  par  exemple  dans  le  cas  publié  par  Dartigue  et 
Donnet. 

Chez  les  lipodystrophiques,  l’ordre  qui  préside  soit  à  la  disparition,  soit 
ù  l’accumulation  de  la  graisse  diffère  donc  de  l’ordre  habituel,  tout  en  res¬ 
tant  toujours  strictement  le  même  dans  chaque  cas. 

Sous  quelles  influences  voyons-nous  la  graisse  envahir  d’une  façon  exa¬ 
gérée  l’organisme  en  général  et  le  tissu  conjonctif  sous-cutané  en  parti¬ 
culier  ?  ^ 


Les  principaux  facteurs  généralement  admis  sont  :  a)  la  suralimentation  ; 
l’absence  ou  l’insufilsance  d’exercice  corporel  ;  c)  les  troubles  de  sécré¬ 
tion  des  glandes  endocrines  ;  d)  certaines  lésions  du  système  nerveux  cen¬ 
tral  ou  périphérique  ;  e)  les  suites  de  diverses  intoxications. 

Le  rôle  de  la  suralimentation  est  indéniable  dans  bien  des  cas,  mais  il 
^  perdu  ces  dernières  années  beaucoup  de  runivcrsalitô  qu’on  lui  attri¬ 
buait  auparavant  en  matière  d’obésité.  On  peut  en  dire  autant  de  la  séden- 
i-urité  qui  est  souvent  un  résultat  plutôt  que  la  cause  de  l’obésité. 

Léjà  en  1901,  Dcbove  admet  que  le  système  nerveux  régie  la  nutrition 
le  poids  d’une  façon  exacte  et  qu’il  maintient  ce  poids  à  un  chiffre  peu 
^eriable  en  état  de  santé,  quel  que  soit  le  régime  alimentaire  employé. 

^  Nous  connaissons  tous  des  individus  auxquels  cette  hypothèse  semble 
®  appliquer,  et  qui  conservent  un  poids  invariable  parfois  en  dépit  d’un 
Appétit  fort  respectable. 


740 


L.  BOISSONNAS 


Kisch  a  réuni  et  désigné  sous  le  nom  de  lipomatose  endocrine  les  formes 
d’obésité  dont  la  pathogénie  ressort  de  lésions  des  glandes  endocrines.  Il 
les  subdivise  selon  leur  origine  en  trois  groupes  provenant  : 

1°  Des  troubles  de  la  sécrétion  de  l’hypophyse  ; 

2°  — ■  —  des  ovaires  et  des  testicules  ; 

3°  —  —  de  la  thyroïde. 

Il  range  dans  ce  dernier  groupe  l’adipose  douloureuse.  Les  trois  formes 
peuvent  s’observer  combinées  ou  à  l’état  pur. 

En  fait,  l’adipose  généralisée  a  été  décrite  comme  symptôme  de  lésion 
do  presque  chacune  des  glandes  endocrines.  Elle  est  connue  de  longue  date 
chez  les  animaux  châtrés  et  les  eunuques.  L’hypothyroïdisme  a  été  incri¬ 
miné  dans  certains  cas,  à  juste  titre  ainsi  que  le  démontrent  les  succès 
obtenus  par  l’opothérapie  thyroïdienne.  Marburg  considère  l’adipose  géné¬ 
ralisée,  associée  à  divers  troubles  cérébraux  et  au  développement  sexuel 
prématuré,  comme  un  des  symptômes  des  tumeurs  de  la  glande  pinéale. 

Mais  c’est  à  l’hypophyse  que  l’on  a  attribué  un  rôle  de  premier  ordre 
dans  l’étiologie  des  adiposes  généralisées.  La  plupart  des  expérimentateurs 
qui  ont  extirpé  cet  organe  ont  observé  chez  les  animaux  opérés  une  obé¬ 
sité  marquée.  Elle  n’est  cependant  pas  constante,  car  divers  autours  (entre 
autres  Ascoli  et  Legnani)  l’ont  vue  manquer  et  ont  même  vu  se  produire 
parfois  un  amaigrissement  progressif. 

L’opinion  la  plus  généralement  admise  attribue  l’obésité  à  une  lésion 
du  lobe  postérieur  de  l’hypophyse.  Biedl  cependant  l’a  observée  en  extir¬ 
pant  le  lobe  antérieur  seul. 

Chez  l’homme,  les  lésions  ou  les  troubles  fonctionnels  de  l’hypophyse 
donnent  des  symptômes  variables  selon  l’âge  du  sujet. 

Stéphen  Chauvet,  dans  son  beau  travail  sur  l’infantilisme  hypophysaire, 
a  décrit  et  classé  d’une  façon  magistrale  les  divers  cas  que  l’on  peut  ren¬ 
contrer.  Il  donne  un  résumé  des  principales  expériences  faites  dans  cette 
direction.  11  considère  l’obésité  hypophysaire  comme  un  signe  de  dysfonc¬ 
tionnement  du  lobe  postérieur.  Pour  les  détails  et  la  bibliographie,  chacun 
pourra  consulter  avec  fruit  cet  ouvrage. 

Allen  reconnaît  aussi  qu’une  réduction  de  l’activité  du  lobe  postérieur 
entraîne  une  accumulation  de  graisse  dans  le  tissu  sous-cutané. 

L’expérimentation  a  été  confirmée  à  maintes  reprises  par  la  clinique. 
Nous  connaissons  un  certain  nombre  d’observations  de  tumeurs  de  l’hypo¬ 
physe  avec  obésité.  L’acromégalie  est  souvent  accompagnée  d’embon¬ 
point. 

Dans  d’autres  cas,  l’adipose  s’accompagne  d’hypotrophie  des  organes 
génitaux.  Ce  syndrome  a  reçu  le  nom  de  syndrome  de  Frôhlich  ou  syn¬ 
drome  adiposo-génital. 

Cette  corrélation  entre  la  glande  pituitaire  et  les  organes  sexuels  a  été 
bien  définie  par  Schafer.  Cet  auteur  attire  aussi  l’attention  sur  les  relations 
qui  existent  entre  cette  glande  et  le  cqrps  thyroïde,  en  ces  termes  : 

«  Il  semble  qu’il  existe  certaine  relation  entre  la  glande  thyroïde  et  le 
corps  pituitaire.  La  preuve  en  sont  le  développement  de  ce  dernier  et  la  for- 
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mation,  dans  son  intérieur,  de  vésicules  contenant  une  substance  colloïde, 
en  cas  d’extirpation  ou  d’atrophie  de  la  thyroïde.  Si  cette  relation  indique 
une  suppléance  possible  des  fonctions  de  l’un  par  l’autre  de  ces  organes, 
cette  suppléance  est  probablement  limitée  à  la  production  d’hormones 
affectant  la  nutrition  des  tissus,  spécialement  du  tissu  conjonctif,  puisqu’il 
est  reconnu  que  ce  tissu  peut  être  influencé  par  des  modifications  soit  de 
la  thyroïde,  soit  du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse.  Mais  d’autres  tissus 
■peuvent  être  aussi  influencés  :  preuve  en  sont  les  symptômes  provoqués 
par  la  destruction  ou  l’extirpation  d’une  de  ces  glandes  et  plus  spécialement 
les  troubles  du  système  nerveux.  »  Et  plus  loin  :  «  I;a  même  sorte  de  relation 
semble  exister  entre  le  corps  pituitaire  et  les  organes  sexuels,  puisque  dans 
les  cas  où  il  y  a  des  raisons  de  penser  qu’il  existe  un  déficit  de  la  sécrétion 
pituitaire,  on  voit  apparaître  de  l’infantilisme  sexuel  et  que  les  caractères 
sexuels  secondaires  peuvent  ne  pas  se  développer  ou  bien,  chez  les  mâles, 
prendre  un  type  féminin.  » 

Mais  nous  connaissons  d’autre  part  un  certain  nombre  d’observations 
dans  lesquelles  le  syndrome  adiposo-génital  avait  fait  croire  à  une  tumeur 
de  l’hypophyse  et  où,  par  contre,  l’autopsie  a  permis  de  reconnaître  l’inté¬ 
grité  de  cet  organe. 

Nous  citerons  parmi  ceux-ci  le  cas  d’Erdheim.  Il  s’agissait  d’un  acromé- 
galique  à  l’autopsie  duquel  l’hypophyse  fut  trouvée  normale,  mpis  adhé¬ 
rente  au  fond  de  la  selle  turcique.  L’examen  plus  attentif  montra  qu’il 
existait  dans  le  sphénoïde  une  tumeur  qui  avait  détruit  le  plancher  de  la 
selle  turcique.  L’examen  histologique  prouva  que  le  point  de  départ  était 
Un  reste  du  canal  cranio-pharyngien. 

Or  dans  ce  canal,  constant  chez  l’homme,  Haberfeld,  en  étudiant  l’hypo- 
Physe  pharyngienne,  a  retrouvé  des  groupes  de  cellules  à  caractère  hypo¬ 
physaire. 

Berger  a  publié  le  cas  d’un  enfant  qui  présenta  pendant  la  vie  des  symp¬ 
tômes  de  tumeur  intra-cranienne  et  le  syndrome  adiposo-génital. 

A  l’autopsie,  tumeur  de  la  base  du  cerveau  comprimant  le  chiasraa 
Optique  et  l’hypophyse. 

Chez  deux  malades  de  Marinesco  et  Goldstein,  chez  lesquels  l’adipose  et 
l’atrophie  des  organes  génitaux  ont  été  observés  in  visu,  l’hypophyse  est 
trouvée  intacte,  mais  comprimée  par  une  hydrocéphalie. 

Neurath  publie  trois  observations  personnelles  analogues  et  cite  deux 
uutres  cas,  l’un  de  Kurt  Goldstein,  l’autre  de  Babonneix  et  Paisseau.  Si 
la  compression  de  l’hypophyse  par  augmentation  de  pression  intra-cranienne 
suffisait  à  produire  l’obésité,  il  serait  étonnant  que  l’on  n’observât  pas 
plus  souvent  ce  symptôme  chez  les  hydrocéphales.  L’explication  donnée 
•lans  ces  cas  me  paraît  donc  insuffisante. 

Chez  le  malade  de  Boinet,  un  adulte  atteint  de  tumeur  cérébrale  avec 
syndrome  de  Weber  (hémiplégie  alterne  supérieure  ou  pédonculo-protu- 
hérantielle),  rhypophy.se  est  intacte,  mais  présente  au  microscope  une 
hypertrophie  et  une  vascularisation  marquées.  Cinq  ans  avant  sa  mort, 
homme  a  présenté  un  volumineux  lipome  douloureux  au  niveau  de  la 
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région  latérale  gauche  du  thorax  :  depuis  cette  époque,  il  a  pris  un  embon¬ 
point  considérable. 

Enfin,  Marburg  a  observé  un  cas  d’adipose  généralisée  chez  une  fillette 
atteinte  d’un  gliome  de  la  région  des  tubercules  quadrijumeaux,  laissant 
l’hypophyse  intacte  mais  ayant  englobé  la  glande  pinéale.  Toutes  les  autres 
glandes  endocrines  étaient  restées  normales  chez  ce  sujet. 

Dans  tous  ces  cas,  sauf  le  dernier,  l’obésité  a  été  attribuée  à  la  compres¬ 
sion  de  l’hypophyse.  Mais  cette  compression  n’est  pas  démontrée  chaque 
fois  et  rien  ne  prouve  d’une  façon  absolue  son  action  sur  le  fonctionnement 
de  la  glande.  On  ne  peut  pas  exclure  la  compression  ou  la  lésion  d’un  centre 
trophique  voisin  de  la  glande  pituitaire,  et  Erdheim  a  été  jusqu’à  nier  à  ce 
dernier  organe  toute  influence  sur  le  développement  du  tissu  adipeux. 

Une  critique  analogue  s’applique  aux  expériences  d’extirpation  complète 
du  corps  pituitaire,  expériences  dans  lesquelles  ce  centre  pourrait  être 
irrité  ou  lésé. 

Dans  les  cas  où  la  lésion  de  l’hypophyse  est  compliquée  d’atrophie  secon¬ 
daire  des  organes  génitaux,  il  est  également  difficile  de  dire  à  laquelle  de 
ces  glandes  il  faut  attribuer  l’accumulation  de  graisse  dans  le  tissu  cellulaire. 

Quoi  qu’il  en  soit,  dans  les  lésions  dos  glandes  endocrines  en  général, 
nous  ne  retrouvons  jamais  l’obésité  comme  symptôme  unique  ;  elle  est 
toujours  associée  à  des  phénomènes  variant  selon  le  siège  de  la  lésion, 
troubles  nerveux  provenant  de  la  compression  du  cerveau  dans  les  cas  de 
tumeur,  changements  plus  ou  moins  profonds  dans  l’état  général  du  malade, 
dans  son  état  mental  et  dans  son  caractère  selon  que  la  lésion  concerne  une 
ou  plusieurs  glandes  endocrines. 

Si  l’on  doit  reconnaître  le  rôle  étiologique  incontestable  des  troubles 
de  sécrétion  des  glandes  endocrines  dans  les  adiposes  généralisées,  il  est 
plus  difficile  d’expliquer  de  cette  façon  les  adiposes  localisées. 

L’action  des  glandes  à  sécrétion  interne  est  même  tout  à  fait  exclue 
lorsqu’il  s’agit  d’adipose  locale  développée  à  la  suite  de  l’irritation  ou  de 
la  section  d’un  nerf  périphérique  ;  nous  y  reviendrons  en  parlant  de  l’action 
du  système  nerveux. 

L’action  du  système  nerveux  sur  le  métabolisme  des  graisges  a  été  mise 
on  lumière  par  divers  expérimentateurs  et  cliniciens. 

Mansfeld  et  Mûllor  ont  sectionné  un  des  nerfs  sciatiques  à  dos  chiens 
et  à  des  cobayes  qu’ils  ont  ensuite  laissés  jeûner  longuement  ou  mourir 
d’inanition. 

Dans  les  deux  cas  le  membre  opéré  contenait  après  la  mort  deux  à  sept 
fois  plus  de  graisse  que  l’autre. 

Si  l’inanition  n’est  pas  prolongée,  les  différences  sont  faibles  ;  d’autre 
part,  le  membre  opéré  du  cobaye  mort  d’inanition  contient  toujours  moins 
de  graisse  que  celui  du  cobaye  normalement  nourri. 

Les  auteurs  concluent  de  cette  expérience  que,  par  le  fait  de  l’inanition,  < 
les  excitations  provenant  du  sang  jouent  le  rôle  principal  dans  la  résorp¬ 
tion  de  la  graisse,  tandis  que  l’action  du  système  nerveux  n’apparaît  que 
j^Ths  tardivement. 
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Nous  estimons  que  cette  expérience  démontre  à  coup  sûr  l’action  du 
système  nerveux,  mais  non  celle  d’excitations  dues  aux  hormones  du  sang. 
On  peut,  comme  l’ont  fait  Mansfeld  et  Müller,  expliquer  ainsi  la  disparition 
partielle  de  la  graisse.  Mais  il  est  tout  aussi  vraisemblable  d’admettre  qu’une 
partie  au  moins  de  cette  réserve  alimentaire  a  été  utilisée  directement  sur 
place,  soit  par  les  cellules  qui  la  contiennent  et  auxquelles  le  sang  appauvri 
ne  fournit  plus  un  apport  nutritif  suffisant,  soit  même  par  les  tissus  adja¬ 
cents. 

En  tout  cas,  les  recherches  devraient  être  complétées  dans  ce  sens. 

L’augmentation  du  tissu  adipeux  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  du 
membre  atteint  de  sciatique  a  été  signalée  en  premier  lieu  par  Landouzy 
en  187.b.  Cette  observation  nous  apporte  la  confirmation  clinique  de  l’ac¬ 
tion  du  système  nerveux  sur  la  fixation  de  la  graisse. 

Pour  la  plupart  des  auteurs  qui  se  sont  occupés  non  seulement  de  l’adi¬ 
pose  localisée  mais  aussi  de  l’accumulation  et  du  transfert  des  graisses  dans 
l’organisme,  le  rôle  du  système  nerveux  est  évident. 

Cas.sirer  estime  que  spécialement  les  tissus  dits  passifs  (peau,  os,  articu¬ 
lations)  dépendent  d’influences  nerveuses  trophiques,  tandis  que  cette 
règle  ne  s’applique  qu’en  une  certaine  mesure  aux  tissus  actifs  ;  pour  ces 
derniers  la  fonction  assure  la  trophicité.  La  clinique  nous  apprend  que  ce 
sont  plutôt  les  changements  pathologiques  de  l’innervation  que  l’interrup¬ 
tion  de  celle-ci  qui  donnent  lieu  à  des  troubles  de  nutrition  des  tissus, 
surtout  des  tissus  passifs.  Dans  les  trophonévroses,  la  cause  initiale  doit 
être  recherchée  sur  tout  le  parcours  de  l’arc  viscéro-sympathico-spino- 
radiculaire. 

Pour  Heckel  «  il  existe  peut-être  un  terme  commun  au  a  comment  »  de 
toutes  les  obésités,  c’est  la  réaction  pathologique  du  système  nerveux,  et 
spécialement  du  grand  sympathique  abdominal  qui  paraît  se  retrouver 
toujours,  quelle  que  soit  l’espèce  analysée  »  (p.  261). 

Et  plus  loin  :  «  U  adipogénie  et  Vadipolyse  sont  donc  modifiées  de  toute 
laçon  directement  par  le  système  nerveux  cérébro-spinal  lésé,  comme 
dans  les  organopathies  cérébrales,  bulbaires  ou  médullaires,  ou  diminué 
fonctionnellement  comme  dans  les  névroses  »  (p.  276). 

Pour  Grosch,  une  lésion  de  fibres  nerveuses  sécrétoires  produit  des 
f'pomes  circonscrits,  une  lésion  des  centres  nerveux  l’obésité.  11  est  inté- 
•"ossant  de  rapprocher  de  cette  théorie  l’observation  citée  plus  haut  de 
Boinet  :  chez  le  malade  qui  en  est  l’objet,  l’apparition  du  lipome  circons¬ 
crit  précède  l’adipose  généralisée. 

Nous  connaissons  un  certain  nombre  de  cas  dans  lesquels  l’obésité  est 
cpparue  à  la  suite  d’une  intoxication  de  l’organisme,  soit  par  des  poisons 
chimiques,  soit  par  dos  toxines  bactériennes.  11  est  difficile  de  dire  si  chez 
CCS  malades  l’accumulation  de  graisse  a  eu  pour  cause  une  lésion  ou  une 
•rritation  des  glandes  endocrines  ou  des  cellules  nerveuses  par  le  poison  ; 
'^ne  autre  hypothèse  admet  qu’il  s’agit  là  d’une  réaction  de  défense  du 
tissu  conjonctif  lui-même.  C’est  en  effet  la  cellule  conjonctive  chargée 
’fc  graisse  qui  forme  en  dernière  analyse  le  tissu  adipeux.  On  peut  se 
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demander  avec  Jastrowitz  si,  dans  certaines  circonstances,  les  lipoïdes 
ne  jouent  pas  un  rôle  de  protection  de  la  cellule  contre  les  substances  nui¬ 
sibles,  ce  qui  paraît  vraisemblable  pour  les  poisons  bactériens,  ou  bien  si 
la  graisse  n’envahit  les  cellules  lésées  que  parce  que  celles-ci  ne  peuvent 
plus  la  transformer. 

Le  même  problème  s’est  posé  auparavant,  entre  autres  à  Heckel  :  «  La 
question,  dit-il,  paraîtra  moins  oiseuse  si  l’on  réfléchit  que,  toutes  les  fois 
que  se  produit  l’imbibition  des  tissus  par  des  humeurs  toxiques,  dans 
l’œdème,  la  stase,  l’hydrémie,  l’adiposité  de  ces  tissus  peut  apparaître 
ensuite. 

Dans  la  lipodystrophie,  les  cellules  conjonctives  du  haut  du  corps  ont 
perdu  la  propriété  d’emmagasiner  et  de  retenir  la  graisse.  Par  contre, 
dans  les  membres  inférieurs,  l’inverse  se  produit;  la  fonction  de  fixation 
de  la  graisse  paraît  exaltée.  La  peau  elle-même  n’est  pas  modifiée  ni  macros¬ 
copiquement,  ni  microscopiquement,  comme  l’a  prouvé  l’examen  des 
fragments  prélevés.  Les  cellules  du  tissu  conjonctif  sous-cutané,  tant  celles 
des  parties  dépourvues  de  graisse  que  celles  des  parties  adipeuses,  ne 
présentent  aucune  altération  apparente. 

Nous  avons  passé  en  revue  les  affections  dans  lesquelles  on  voit  se  pro¬ 
duire  l’accumulation  de  la  graisse  dans  le  tissu  sous-cutané. 

Par  contre,  nous  ne  connaissons  pas  d’affection  dans  laquelle  la  graisse 
disparaît  aussi  complètement  d’une  partie  plus  ou  moins  étendue  ou  même 
de  la  totalité  de  la  surface  du  corps,  en  l’absence  de  toute  altération  appa¬ 
rente  des  tissus  avoisinants. 

La  sclérodermie  s’accompagne  de  modifications  profondes  de  la  peau, 
telles  que  diminution  de  souplesse,  disparition  des  poils,  pigmentations, 
troubles  trophiques  variés,  s’étendant  parfois  aux  tissus  sous-jacents  et 
môme  aux  viscères. 

Schnitzler  a  vu  un  malade  atteint  de  tumeur  de  l’hypophyse  présentant 
un  certain  embonpoint,  chez  lequel  apparurent  concurremment,  dans  les 
derniers  temps  de  sa  vie,  des  plaques  de  sclérodermie.  Strümpell  avait  déjà 
remarqué  en  1897,  à  propos  d’un  cas  d’acromégalie  avec  épaississement, 
—  déjà  reconnaissable  à  l’œil  nu,  —  du  derme  et  du  tissu  sous-cutané, 
que  les  parties  hypertrophiées  dans  l’acromégalie  sont  justement  celles 
que  l’on  voit  s’atrophier  dans  la  sclérodermie.  Divers  cas  publiés  depuis, 
entre  autres  celui  de  Roux  (repris  aussi  par  Lafond  dans  sa  thèse),  semblent 
démontrer  la  possibilité  d’une  relation  de  cause  à  effet  entre  les  affections 
de  la  glande  pituitaire  et  certaines  sclérodermies  généralisées. 

Mais  on  signale  surtout,  au  point  de  vue  étiologique,  l’influence  prépon¬ 
dérante  dos  maladies  infectieuses  antérieures  et  celle  du  système  nerveux. 
Comme  pour  la  lipodystrophie,  ce  sont  les  personnes  du  sexe  féminin  qui 
paraissent  le  plus  fréquemment  atteintes. 

Une  affection  qui  se  rapproche,  par  son  siège  et  par  son  début,  de  la 
lipodystrophie  est  l’hémiatrophie  faciale  progressive.  Lorsque  cotte  der¬ 
nière  est  double,  il  est  difficile  à  première  vue  de  distinguer  ces  deux  mala¬ 
dies.  Mais  tandis  que  dans  la  lipodystrophie  la  lésion  reste  limitée  à  la 
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<lisparition  de  la  graisse,  dans  l’hémiatrophie  faciale  elle  intéresse  les  tissus 
sous-jacents,  on  particulier  les  os.  En  outre,  à  l’autopsie,  on  a  trouvé  des 
lésions  diverses  du  système  nerveux  central.  (Touche,  Jolly,  Homen, 
Mouratoff,  Schlesinger,  Pissling,  Loebl  et  Wiesel,  etc.). 

Ees  seuls  points  communs  des  deux  affections  sont  donc  l’intégrité  de 
lu  peau  et  la  disparition  du  tissu  adipeux  sous-cutané. 

Signalons  pour  mémoire  l’observation  publiée  en  1916  par  Kuznitzky 
et  Melchior.  Chez  leur  malade  la  graisse  du  tissu  sous-cutané  a  disparu 
totalement,  mais  ce  tissu  lui-même  a  subi  des  modifications  anatomiques 
telles  qu’il  est  impossible  de  faire  rentrer  oe  cas  dans  le  cadre  des  lipodys¬ 
trophies. 

Une  autre  affection  intéressant,  celle-ci,  les  membres  inférieurs,  peut 
^tre  rapprochée  de  la  lipodystrophie.  C’est  le  trophœdème  de  Meige,  qui 
l^'appe  les  membres  inférieurs  et  persiste  toute  la  vie  sans  altérer  en  quoi 
fiue  ce  soit  l’état  général.  La  maladie  est  souvent  héréditaire,  ce  qui  n’a  pas 
oocore  été  signalé  pour  la  lipodystrophie. 

Il  serait  osé,  dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  d’attribuer  aux  deux 
affections  une  origine  analogue. 

Relevons  cependant  qu’il  s’agit  dans  les  deux  cas  d’une  dystrophie  du 
tissu  conjonctif  sous-cutané  des  membres  inférieurs  s’accompagnant  dans 
i  un  de  rétention  de  graisse,  dans  l’autre  de  rétention  d’eau.  Or,  nous  savons 
que  dans  toutes'les  obésités  il  y  a  rétention  d’eau  en  même  temps  qu’accu- 
■^ulation  de  graisse  ;  c’est  là  une  vérité  dont  tous  ceux  qui  ont  opéré  ou 
uutopsié  des  personnes  grasses  ont  pu  se  convaincre  de  visu. 

En  outre,  dans  les  deux  affections,  nous  voyons  la  maladie  progresser 
^  abord  lentement,  puis  s’arrêter  définitivement  à  un  certain  niveau. 

Il  est  vrai  que  dans  la  lipodystrophie,  l’accumulation  de  graisse  se  fait 
U6  la  racine  du  membre  en  progressant  vers  l’extrémité,  tandis  que  c’est 
inverse  pour  le  trophœdème;  nous  connaissons  cependant  un  cas,  celui 
®  Laignel-Lavastine,  dans  lequel  l’adipose  des  membres  inférieurs  s’est 
neveloppée  de  bas  en  haut  comme  dans  la  seconde  de  ces  affections, 
le  me  borne  à  relever  ces  analogies  sans  vouloir  en  conclure  actuellement 
line  relation  d’origine  entre  la  lipodystrophie  et  le  trophœdème. 

Il  est  plus  intéressant  de  rechercher  s’il  existe  des  cas  où  la  localisation 
®  l’adipose  diffère  do  celle  que  l’on  observe  dans  la  lipodystrophie.  Feer  a 
®’8nalé  un  cas  de  Bittorf  :  il  s’agissait  d’un  brasseur,  chez  lequel  se  développa 
Sept  semaines  une  lipomatose  symétrique  intéressant  les  épaules,  la 
Poitrine,  les  bras,  l’épigastre,  et  aussi  un  peu  les  hanches  e,t  la  face  interne 
cuisses,  donc,  surtout  les  parties  qui  maigrissent  chez  les  lipodystro-- 
le  t thyroïde  était  douloureuse  et  le  malade  était  somno¬ 
la  succès  de  l’opothérapie  thyroïdienne  prouva  qu’il  s’agissait  dans  ce 
as  d’uno  hypofonction  de  cette  glande. 

acp,  pensant  par  analogie  qu’il  pouvait  s’agir  dans  la  lipodystrophie  de 
uble  fonctionnel  de  la  thyroïde,  a  tenté  de  traiter  son  cas  par  l’ingestion 
*ait  de  chèvre  thyroïdectomisée,  mais  sans  succès.  {Soc,  suisse  de  Pédiatrie, 
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séance  du  26  juin  1916.  Compte  rendu  dans  Rev.  Méd.  de  la  Suisse  romande^ 
20  septembre  1916,  p.  615). 

Comme  le  fait  remarquer  Parkes  Weber,  le  cas  de  Bittorf  semble  ren¬ 
trer  dans  l’affection  décrite  sous  le  nom  de  lipomatose  symétrique  diffuse, 
maladie  qui  semble  l’apanage  presque  exclusif  du  sexe  masculin  et  se 
rencontre  surtout  chez  les  alcooliques. 

Un  des  cas  les  plus  intéressants  à  notre  point  de  vue  a  été  présenté  par 
Turney  à  la  Société  de  Médecine  de  Londres  en  1913. 

II  s’agissait  d’une  jeune  femme  de  25  ans  qui,  jusqu’en  1907,  n’avait 
présenté  aucune  anomalie  physique  ou  mentale.  En  août  1907  scs  époques, 
qui  avaient  été  jusque-là  régulières,  disparurent  définitivement.  Vers  le 
même  temps,  ses  amis  remarquèrent  qu’elle  engraissait,  tendance  qu’elle 
a  conservée  jusqu’à  ce  jour.  Au  cours  des  deux  dernières  années,  elle  a 
observé  l’apparition  par  trop  facile  d’ecchymoses  au  moindre  choc,  spé¬ 
cialement  aux  jambes  :  cette  particularité  ne  s’est  pas  étendue  au  tronc, 
et  la  malade  n’a  pas  présenté  d’autre  tendance  aux  hémorragies.  Son  autre 
grand  sujet  de  plainte  consiste  en  douleurs  dans  le  dos  avec  irradiations  le 
long  des  côtés  à  partir  d’une  cyphose  de  la  région  dorsale  supérieure.  Au 
point  de  vue  mental,  elle  n’a  pas  changé.  Son  humeur  est  bonne  ;  sa  vue 
n’est  pas  alîectée,  à  part  un  trouble  de  réfraction  qu’elle  a  eu  de  tous  temps- 
Elle  est  constamment  occupée  et  ne  présente  aucun  symptôme  de  torpeur 
mentale.  Même  en  hiver,  elle  préfère  le  grand  air  et  considère  comme  trop 
chaud  un  local  qui  ne  semble  que  confortable  à  une  personne  normale.  H 
est  par  contre  surprenant  de  constater  avec  cela  que  sa  propre  température 
est  constamment  subnormale,  tandis  que  d’autre  part  son  pouls  est  très 
rapide. 

Elle  a  été  traitée  à  maintes  reprises  avec  des  extraits  de  glande  thyroïde, 
mais  ces  essais  ont  dû  être  abandonnés  à  cause  des  palpitations  qu’ils  occa-  : 
sionnaient.  Pendant  un  certain  temps  elle  a  augmenté  de  poids,  mais  ] 
actuellement  elle  est  revenue  à  son  chiffre  antérieur  et  même  un  peu  aU'  î 
dessous,  cela  en  dépit  d’une  obésité  apparemment  croissante.  Sa  taill®i 
qui  était  il  y  a  une  année  de  5  feet  2  inch  (environ  1  m.  55),  est  actuellement 
de  4  feet  11  inch.  1  /2  (environ  1  m.  49),  ce  qui  résulte  certainement  de  l’a®' 
centuation  de  la  cyphose  dorsale. 

L’apparence  générale  est  frappante.  La  face  est  très  grasse,  les  joueS 
sont  très  colorées.  Les  paupières  ne  sont  pas  gonflées.  Les  cheveux  son* 
secs,  plutôt  clairsemés,  mais  les  sourcils  subsistent  intacts.  L’expression 
est  bonne,  l’allure  alerte.  L’articulation  des  mots  est  claire,  rapide,  le  timb*"® 
de  la  voix  est  élevé,  rappelant  un  peu  le  timbre  enfantin. 

Au  tronc,  l’on  remarque  la  cyphose  déjà  mentionnée.  La  peau  est  paftoO* 
absolument  sèche  mais  pas  rugueuse.  Elle  est  un  peu  hyperémiée,  mais  0®  < 
présente  pas  de  pigmentation.  Les  poils  de  l’aisselle  et  du  pubis  sont  claH’"  ^ 
semés.  Forte  obésité  du  thorax  et  de  l’abdomen,  qui  présentent  tous  deu^ 
de  larges  et  nombreuses  plaques  rouges  atrophiques.  Les  seins  sont  bal' 
lants  et  l’abdomen  donne  l’impression  d’une  grossesse  à  terme.  • 

Les  membres  supérieurs  sont  normaux,  à  part  une  tendance  aux  eceby' 
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ffloses  qu’on  obtient  déjà  avec  une  légère  pression.  Par  contre,  le  contraste 
®ntre  l’obésité  du  tronc  et  la  minceur  des  membres  inférieurs  est  remar¬ 
quable,  Les  cuisses  et  les  fesses  en  particulier  sont  d’une  maigreur  tout  à 
fuit  anormale.  Au-dessous  des  genoux,  la  coloration  des  jambes  est  d’un 
foncé  alternant  avec  des  hémorragies  récentes.  La  peau  a  la  consis- 
funce  du  parchemin  et  le  tissu  sous-cutané  semble  avoir  totalement  dis¬ 
paru,  de  sorte  que  son  aspect  semble  celui  d’une  vaste  cicatrice  pigmentée. 
Leu  pieds  sont  normaux  et  ne  sont  pas  œdématiés  tant  que  la  position 
horizontale  est  maintenue. 

La  thyroïde  est  palpable,  de  dimensions  et  de  consistance  normales.  11 
existe  aucun  symptôme  d’hypertrophie  du  thymus,  de  la  rate  ou  des 
Sanglions  lymphatiques. 

L’examen  radiologique  du  crâne  révèle  une  disparition  partielle  de 
f’apophyse  clinoïde.  postérieure  et  un  agrandissement  de  la  selle  turcique. 


Notons  qu’il  n’y  a  jamais  eu  de  signe  d’élévation  de  la  pression  crâ¬ 
nienne  ni  de  participation  du  système  nerveux,  bien  que  la  malade  se  soit 
dernièrement  plainte  de  mal  de  tête. 

L’examen  du  fond  de  l’œil  et  du  champ  de  la  vision  a  donné  un  résultat 
normal  en  1912.  Plus  récemment  le  spécialiste  a  trouvé  une  exsudation 
Sous-rétinienne  entourant  les  quatre  cinquièmes  du  disque  droit  ;  il  se 
peut  qu’il  y  ait  eu  hémorragie,  mais  il  n’y  a  plus  de  sang,  excepté  deux  ou 
f^'ois  très  fines  taches  pétéchiales  sur  la  tache  blanche.  A  part  cela,  le  fond 
de  l’œil  est  normal.  Pas  d’atrophie  du  nerf  optique. 

Lu  côté  de  l’appareil  circulatoire  on  trouve  une  élévation  de  la  pression 
®enguine  jusqu’à  200  mm.  de  mercure,  le  chiffre  le  plus  bas  étant  185  mm. 

Tendance  à  la  polycythémie,  sans  autre  changement  de  la  formule  du 
®®Og.  Le  nombre  des  globules  rouges  s’est  élevé  une  fois  à  8  millions,  une 
®*itre  fois  à  6  millions,  mais  est  retombé  à  5  millions. 

Le  seul  événement  récent,  à  part  l’accentuation  de  l’état  général,  est  une 
f^ftcture  spontanée  du  sternum. 

L’urine  est  normale  :  il  n’y  a  pas  polyurie.  La  tolérance  au  sucre  est  nor- 
'^’ïale  pour  environ  120  gr.  de  lévulose  et  ne  s’est  pas  modifiée  par  l’inges- 
fion  d’extrait  d’hypophyse. 

Par  contre  elle  renferme  une  grande  quantité  de  substance  augmen- 
^trice  de  la  pression  :  10  c.  c.  injectés  tels  quels  à  un  chat  augmentent 
pression  sanguine  de  70  ou  80  mm.  de  mercure.  Normalement  il  faut 
Concentrer  par  évaporation  environ  un  litre  d’urine  pour  déceler  cette 
^hbstanee  qui  existe  chez  tous  les  carnivores. 

hl.  Dixon,  à  qui  est  dû  cet  examen,  dit  que  l’urine  de  cette  malade 
cessemblo  beaucoup,  sous  ce  rapport,  à  celle  de  deux  cas  d’acromégalie 
'l’i’il  a  eu  l’occasion  d’examiner. 

L’opothérapie  hypophysaire  n’a  donné  de  résultats  ni  avec  les  extraits 
lobe  antérieur  ni  avec  ceux  du  lobe  postérieur.  Ces  derniers  ont  fait 
*'‘^ontcr  la  pression  à  220  mm.  de  mercure  tandis  que  les  premiers,  admi- 
^'■strés  par  voie  sous-cutanée,  ont  produit  un  abaissement  de  la  pression 
®^guine  et  de  la  température. 
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La  tolérance  aux  hydrocarbures  n’est  pas  augmentée. 

Turney  termine  en  résumant  ses  raisons  d’admettre  une  lésion  du  corps 
pituitaire.  Il  pense  que  cette  lésion  est  hyperplasique  en  ce  qui  concerne 
les  modifications  de  la  substance  augmentatrice  contenue  dans  l’urine,  hypo¬ 
plasique  pour  les  éléments  qui  règlent  la  nutrition  des  organes  génitaux; 
cette  dernière  forme  de  lésion  a  entraîné  l’obésité.  L’amaigrissement  des 
cuisses  serait  due  à  l’action  de  l’hypophyse  sur  les  organes  génitaux. 

Dans  le  cas  que  nous  venons  de  relater  comme  dans  les  cas  de  lipodys¬ 
trophie,  il  y  a  contraste  entre  la  moitié  supérieure  du  corps  et  la  moitié 
inférieure,  mais  les  proportions  sont  renversées. 

Nous  trouvons  enfin  dans  la  littérature  médicale  des  cas  dans  lesquels 
l’hémiobésité  intéresse  la  moitié  droite  ou  la  moitié  gauche  du  corps. 

Batty  Shaw  a  publié  l’observation  d’une  fillette  de  12  mois,  normale 
au  moment  do  sa  naissance  et  chez  laquelle,  dès  l’âge  de  3  mois,  le  pan- 
nicule  adipeux  de  toute  la  moitié  gauche  du  corps,  y  compris  les  membres 
et  le  visage,  augmenta  uniformément  par  rapport  au  côté  droit  ;  la  longueur 
de  la  structure  des  membres  n’était  pas  modifiée.  L’enfant  semblait  saine  à 
tout  autre  point  de  vue. 

A  ce  propos,  l’auteur  rappelle  un  cas  semblable,  publié  en  1904,  par  le 
docteur  Robert  Hutchinson  où  l’autopsie  démontra  qu’il  s’agissait  bien 
d’une  hypertrophie  du  tissu  sous-cutané  seul.  Le  rein,  la  capsule  surrénale 
et  le  testicule  gaucho  étaient  plus  lourds  que  les  organes  droits  correspon¬ 
dants  et  le  lobe  gauche  du  thymus  plus  long. 

Dans  les  cas  de  Thomas,  l’hémihypertrophie  du  corps  intéresse  non  seule¬ 
ment  le  tissu  adipeux,  mais  les  tissus  sous-jacents. 

Nous  ne  voulons  parler  ici  que  des  cas  d’hémihypertrophie  graisseuse 
et  nous  laissons  de  côté  un  certain  nombre  d’observations  dans  lesquelle® 
les  parties  molles  et  les  os  participaient  au  processus  morbide.  i 

Ces  derniers  cas  éliminés,  nous  voyons  en  résumé  que  l’hémihypertropbi® 
graisseuse  peut  atteindre  soit  la  moitié  supérieure  soit  la  moitié  inférieure) 
soit  encore  une  des  moitiés  latérales  du  corps. 

Nous  avons  pu  retrouver  une  hémiatrophie  graisseuse  concomitante  de 
l’hypertpophie  de  l’autre  moitié  du  corps  avec  les  deux  premières  variétés-  j 
L’atrophie  graisseuse  localisée  soit  au  visage,  soit  à  la  partie  supérieure  j 
du  corps,  peut  se  trouver  isolément,  sans  hypertrophie  de  la  partie  inï^'  J 
rieure.  i 

y  Ni  ce  que  nous  savons  de  la  physiologie  du  tissu  adipeux,  ni  ce  que  noU®  j 
ont  appris  les  nombreuses  observations  et  expériences  de  ces  dernière®  ; 
années  sur  les  fonctions  des  glandes  endocrines  ne  permettent  d’expliqu®''  ^ 
une  localisation  aussi  nette  de  l’accumulation  et  respectivement  de  1®  ' 
disparition  de  la  graisse.  ' 

Dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  une  lésion  du  système  nerveO^  'j 
nous  semble  la  seule  hypothèse  possible.  Les  faits  cliniques  et  expérimeù'  ' 
taux  que  nous  avons  rapportés  démontrent  la  réalité  de  l’action  de  J 

dernier  sur  la  fixation  de  la  graisse.  .i 

Ainsi  que  l’a  fait  remarquer  Cassirer,  dont  nous  avons  déjà  cité  plus 
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l’opinion,  la  clinique  nous  prouve  que  ce  sont  les  modifications  patholo¬ 
giques  de  l’innervation  qui  donnent  lieu  aux  troubles  de  nutrition  des  tissus, 
ot  que  le  tissu  adipeux  n’échappe  pas  à  cette  règle. 

La  localisation  de  la  lésion  est  plus  difficile  à  déterminer.  Nous  avons 
^0  cependant  que  l’obésité  a  été  observée  soit  avec  les  tumeurs  de  l’iiypo- 
Physe,  soit  avec  celles  de  la  glande  pinéale. 

Ce  serait  peut-être  dans  la  région  située  entre  ces  deux  organes  que  doit  < 
être  cherché  le  centre  qui,  également  lésé  par  voisinage  dans  l’un  ou  l’autre  ! 
cas,  produira  l’obésité.  En  effet  dans  les  observations  que  nous  avons  j 
‘‘datées  plus  haut,  si  tantôt  l’une,  tantôt  l’autre  de  ces  glandes  était  épar-  ■ 
S^ée,  toujours  cette  partie  intermédiaire  semble  avoir  été  plus  ou  moins  i 
lésée  par  le  processus  morbide. 

Or,  il  s’agit  de  l’hypothalamus  et  du  troisième  ventricule,  et  les  expéri- 
‘“entateurs  admettent  que  la  lésion  de  cette  région  donne  lieu  à  des  troubles 
caarqués  du  métabolisme  en  général  et  à  des  troubles  trophiques,  tant  chez 
les  animaux  jeunes  que  chez  les  adultes. 

Le  fait  que  cerChines  hydrocéphalies  engendrent  l’obésité  vient  à  l’appui 
*lc  cette  hypothèse.  Quelques  auteurs  semblent  du  reste  admettre  l’exis- 
lence  d’un  centre  trophique  en  cet  endroit.  La  question  est  encore  en  sus¬ 
pens. 

Higier,  dans  un  travail  récent,  la  résume  en  ces  termes  ; 

Des  résultats  expérimentaux,  comme  des  observations  cliniques  et 
*lc8  résultats  opératoires  dans  les  cas  de  tumeur  ou  d’hydrocéphalie  de  la 
‘‘égion  du  mésocéphale,  on  peut  indubitablement  conclure  que  les  voies 
herveuses  végétatives  {die  vegetativen  N ervenbahnen),  conduisant  au  cer- 
yeau  les  excitation?  produites  par  le  fonctionnement  des  organes,  s’étendent 
Jusqu’au  troisième  ventricule  ;  les  troubles  trophiques  et  les  troubles  du 
’^ctabolisme,  qui  étaient  attribués  jusqu’à  ce  jour  exclusivement  àl’hypo- 
PJiyse  (dyspituitarisme),  peuvent  être  déclenchés  aussi  en  partie  par  les 
‘‘^gions  adjacentes  du  cerveau,  soit  l’hypothalamus,  lequel  joue  peut-être  • 
^Ocore  le  rôle  de  centre  régulateur  pour  les  glandes  endocrines  et  pour  les 
hetfs  vasomoteurs  des  vaisseaux  du  cerveau.  » 

a  invoqué  l’hypothèse  d’une  lésion  hypophysaire  pour  expliquer 
es  présentés  par  sa  malade.  Il  est  fort  probable  que  cette  explica- 
.  --  jUste  pour  une  grande  partie  des  symptômes  observés  chez  elle. 

^18,  même  dans  ce  cas,  je  ne  la  juge  pas  encore  suffisante  pour  expliquer 
localisations  si  nettes  du  tissu  adipeux.  Là  encore,  la  lésion  du  système 
^^rveux  central,  lésion  primitive  ou  lésion  de  voisinage,  me  semble  fournir, 
l’absence  de  toute  autopsie,  l’explication  la  plus  vraisemblable. 
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LA  DYSTROPHIE  GÉNITO-GLANDULAIRE 

d’après 

O.  DE  SOUZA  et  A.  de  CASTRO  | 

Du  jour  où  le  goitre  exophtalmique,  la  maladie  d’Addison  et  l’acromégalie  I 
furent  mis,  avec  certitude,  en  rapport  avec  des  altérations  de  glandes  closes,  les  j 
auteurs  multiplièrent  leurs  recherches  étiologiques  dans  la  voie  qui  s’ouvrait  ] 
devant  eux  ;  ils  s’efforcèrent  de  reconnaître  et  d’établir  l’origine  glandulaire  de  j 
maints  syndromes,  des  syndromes  dystrophiques  notamment.  L’altération  hypo-  i 
physaire  s’affirma  comme  particulièrement  dystropliiante  ;  l’altération  de  la  S 
glande  génitale  ne  le  semblait  pas  moins.  j 

Mais  les  syndromes  dystrophiques  d’origine  génitale,  malgré  les  heureux  essais  j 
de  l’école  italienne,  parvenaient  mal  à  imposer  leur  personnalité.  Peut-être  le  | 
souci  du  détail  nuisait-il  aux  vues  d’ensemble.  La  question  valait  d’être  reprise.  I 
Elle  vient  de  l’être  avec  une  ampleur  qui  situe  la  dystrophie  génitale  au  niveau  des  j 
plus  grands  syndromes  glandulaires,  au  rang  du  myxredème  et  de  l’acromégalie,  j 
Le  mérite  de  la  récente  publication  de  MM.  de  Souza  et  de  Castro  est  précisément 
do  montrer  que  la  dystrophie  génito-glandulaire  est  l’appellation  commune  qui 
convient  à  un  groupe  compréhensif,  nombreux,  et  divers  par  effet  des  variétés  ou 
complications  susceptibles  d’en  modifier  le  tableau  fondamental  (1). 

Définition.  —  La  dystrophie  génito-glandulaire  s’exprime  par  un  ensemble  de 
caractères  somatiques  dépendant  d’un  trouble  de  la  fonction  endocrino-sexuelle. 
L’altération  glandulaire  est  primitive  {aplasie,  hypoplasie,  métaplasie).  La  dys¬ 
trophie  commandée  peut  être  pure  ;  par  suite  des  relations  réciproques  des  glandes 
à  sécrétion  interne  elle  peut  se  compliquer  ;  à  côté  des  formes  infantile,  géroder- 
mique,  eunuchoïde  et  adiposo-génitale,  le  groupe  générique  de  la  dystrophie  ^ 
génito-glandulaire  comporte  des  types  associés  (syndromes  pluriglandulaires). 

Cette  courte  définition  permet  d’apprécier  l’effort  de  synthèse  réalisé  par  les 
auteurs;  hermaphrodisme,  virilisme,  féminisme,  eunuchisme,  gigantisme  infan¬ 
tile,  infantilisme,  infantilisme  réversif,  nanisme,  sénilisme,  obésité  d’origin*  , 
génitale,  etc.,  se  trouvent  enclos  dans  le  cadre  de  la  dystrophie  génito-glandulaire-  : 

Caractères  généraux.  —  Des  éléments,  communs  à  tous  les  types  du  groupe»  , 
individualisent  cliniquement  la  dystrophie  génito-glandulaire  et  la  différencient  ' 
des  autres  dysendocririies.  Ces  éléments  concernent  l’état  des  organes  génitaux»  ■ 
l’état  des  caractères  sexuels  secondaires,  l’état  du  métabolisme. 

Les  organes  génitaux  externes  sont  réduits  de  dimensions,  mais  de  faÇO®  ' 
extrêmement  variable.  Le  pénis  rudimentaire,  parfois  vermiforme,  ne  dépass®  . 
guère,  dans  les  cas  favorables,  les  dimensions  de  l’organe  normal  à  l’époqn® 
prépubère.  Il  arrive  que  les  testicules  ne  dépassent  pas  en  volume  un  grain  de  blé  »  { 

(1)  Oscar  de  Souza  et  Anorsio  de  Castro,  Dystrophie  génito-glandulaire.  Un  volut»® 
in-8“  do  194  pages  ;  22  observations  et  55  photographies  et  radiographies.  Imprensa  nacion»*» 
Rio  de  Janeiro,  1917. 
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îa  bourse  scrotale,  toute  petite,  est  assez  fréquemment  vide  (anorchidie,  cryp¬ 
torchidie). 

La  dystrophie  génito-glandulaire  est  plus  rare  chez  la  femme.  Les  organes 
génitaux  internes  et,  externes  sont  chez  elle  diminués  dans  la  même  proportion 
que  les  testicules  et  le  pénis  des  malades  hommes. 

Dans  les  deux  sexes  les  fonctions  génitales  sont  réduites  à  rien;  l'instinct 
sexuel  est  aboli  ou  incomplet. 

Les  anomalies  les  plus  évidentes  des  attributs  sexuels  secondaires  portent 
sur  le  système  pileux  :  absence  de  poils  au  visage,  aux  aisselles,  au  périnée,  sur 
les  membres  ;  quand  il  existe  chez  l’homme  quelque  pilosité  pubienne,  elle  est 
de  disposition  féminine.  La  voix  reste  telle  des  adolescents. 

Chez  la  femme,  arrêt  comparable  du  développement  des  poils  ;  absence  de  déve¬ 
loppement  des  seins  ;  pas  d’élargi.ssement  de  bassin. 


Les  modifications  du  métabolisme  consistent  principalement  dans  la  diminu¬ 
tion  des  échanges  respiratoires  et  la  réduction  consécutive  des  processus  d’oxy¬ 
dation  ;  il  y  a  réduction  de  l’élimination  de  l’azote,  du  phosphore,  du  calcium; 
l6  catabolisme  des  produits  azotés  est  imparfait  ;  il  y  a  tendance  à  l’adipose  endo¬ 
gène  et  lipoïdémie. 

Les  troubles  du  métabolisme  ont  un  effet  immédiat  sur  le  développement 
somatique  ;  la  croissance  du  squelette  des  membres  est  modifiée  (retard,  exagé- 
^'fttion,  disproportion). 


^^ymptomatologic  spéciale.  —  l,a  multiplicité  des  dénominations  affectées  aux 
diverses  formes  de  la  dystrophie  génilo-glandulaire  a  grandement  contribué 
«  compliquer  une  question  dilficile  par  elle-même.  Il  importe  que  les  types  de  la 
dystro’phie  soient  nettement  esquissés. 


Type  simple  —  C’est  le  plus  rare  de  toii.s  ;  là  l’insuffisance  des  glandes  génitales 
s’est  pas  répercutée  sur  l’évolution  morphogénique.  Il  n’y  a  pas  d’anomalie 
des  formes  extérieures  attirant  un  diagnostic  immédiat.  La  symptomatologie  se 
"Orne  à  un  manque  de  développement  des  caractères  sexuels  primitifs  et  à  l’ab- 
®6nce  des  secondaires. 

,  Les  sujets  sont  à  peu  près  de  stature  normale  ;  ils  paraissent  conformés  harmo- 
djeusemont  ;  mais  ils  sont  imberbes  et  pâles.  En  réalité  ils  présentent  de  l’hypo- 
Piusie  cardio-vasculaire  (anangioplasie  de  Brissaud)  et  une  prédominance  du 
Système  lymphatique.  L’ensemble  fait  le  chéiivisme  de  Bauer. 

Le  type  simple  de  la  dystroiihie  génito-glandulaire  n’a  pas  son  début  exclusif 
dons  la  période  prépubère.  Il  y  a  des  cas,  chez  l’adulte,  où  se  produit  la  régres- 
*on  des  organes  sexuels  ;  leur  volume  décroît,  les  fonctions  génésiques  s’éteignent, 
®s  poils  tombent  ;  rien  de  plus.  Cotte  forme  tardive  du  type  simple  de  la  dys- 
•"ophie  génito-glandulaire  confine  à  l’eunuchoïdisme  tardif. 

..  ^2/pe  infantile.  —  On  ne  saurait  plus  soutenir  l’étiologie  exclusivement  thyroï- 
jdonne  de  l’infantilisme.  D’autres  troubles  endocriniques  peuvent  le  conditionner 
Meige).  11  y  a  un  infantilisme,  par  arrêt  de  développement  des  organes  géni- 
•Oux  (Weill)  ;  l’infantilisme  a  même  été  considéré  comme  dû,  toujours,  à  l’insuffi- 
ddce  de  la  sécrétion  interne  du  testicule  (Souques)  ou  de  l’ovaire, 
j  Lans  certains  cas  do  dystrophie  génito-glandulaire  les  sujets  sont  donc  de  type 
•antile.  Il  ne  s’agit  d’autre  chose  que  d’une  constatation  morphologique;  ceci 
prétend  rien  quant  à  l’âge  où  débuta  la  dystrophie.  L’infantilisme  tardif 
'  •’issaud)  se  classe  dans  la  dystrophie  génito-glandulaire. 

gérodermique  et  type  eunuchoide.  —  Ils  sont  très  voisins  ;  dans  un  type 
-tome  dans  l’autre  la  conformation  générale  du  corps  est  celle  des  castrats. 

état  sénile  du  tégument  différencie  le  premier  (gérodermie  de  Rummo  et  Ferran- 
j  sénilisme  de  Ciauri).  Dans  le  type  eunuchoïde,  les  rides  sont  plus  discrètes, 
P®au  plus  fine  et  moins  crispée  ;  elle  est  surélevée  par  endroits  par  la  boulBs- 
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sure  (faciès  eiiniichoide)  on  l'adiposité.  Dans  la  gérodermie,  les  altérations  du  sys-  ' 
tème  pileux  sont  coiisidérablos  ;  dans  le  type  eurniclioïde  il  y  a  seulement  fine.sse  j 
des  cheveux  et  absence  simple  des  poils.  ; 

Les  disproportions  par  allongement  exce.ssif  des  membres  (gigantisme  eunu-  ÿ 
choide),  les  déformations  (genu  valgum),  la  fragilité  o.sseuse,  l’élargi, ssemeiit  du  j 
ba.ssin  se  reneontreni  dans  les  deux  types.  i 

Contrairement  à  l'opinion  de  T’ende  il  ne  semble  pas  que  l’hypophyse  soit  < 
inlére.ssée  dans  la  gérodermie  génito-dystrophique.  ■; 

Le  larynx  n’y  accomplit  |)as  .son  évolution.  1 

C’est  à  reunucboïdisme  tardif  (dystrophie  génito-glandulaire  tardive)  que  se  j 
rapportent  la  ])lu])art  des  cas  de  l'infantilisme  réversif  de  Gandy  ;  le  syndrome  j 
apparaît  sous  l’influence  d’une  lé.sion  génitale  acquise  à  l’âge  adulte,  alors  que  la 
croissance  du  sujet  est  achevée. 

Type  adiposo- génital.  —  Babinski  a  décrit  le  premier  cas  do  dystrophie  adiposo- 
génitale  ;  la  malade,  une  jeune  fille,  avait  une  tumeur  de  l’hypophyse  ;  la  lésion 
hypophysaire  pouvait  avoir  commandé  l’infantilisme  et  l’obésité  du  sujet. 

MM.  de  Sou/.a  et  do  Castro  sont  d’un  autre  avis  ;  pour  eux  la  lésion  génitale 
est  la  lé.sion  causale. 

En  effel,  dans  la  dystrophie  adiposo-génitale  l’adiposité  est  du  type  génital, 
et  non  du  type  hypophysaire  ;  la  tumeur  hypophysaire  est  secondaire,  ou  acoeS'  . 
soire,  et  évenluelle.  La  forme  adiposo-génitale  de  la  dystrophie  génito-glandw*  , 
laire  ne  ri'connaîl  pas  coniine  comiition  une  lésion  hypo|)hysaire.  ' 

Types  associés.  —  .Aux  signes  propres  de  la  dystrophie  génito-glandulaire  ; 
s’adjoignent  les  maiiifcs|;dions  engendrées  par  des  troubles  endocriniques  divers;  ' 
il  s’agit  des  syndornes  pluriglandulaires. 

Un  des  mieux  caractérisés  est  le  syndrome  génito-surrénal  de  Gallais,  qui  englobe  < 
l’hirsutisme  d’.\j)ert  (pseudo-hermaphrodisme  surrénal,  virilisme  .surrénal,  etc.)- 

Parexceplion,  les  dyslrophiques  sont  ici  des  femmes  ;  il  est  diiricilc  do  dire  quelle 
est,  de  l’almphie  ov.'irienne  ou  de  l’hypertrophie  surrénale,  la  première  en  date- •' 

On  connaît  une  insuffisance  diastémato-spermatique  acipiise  avec  atrophi® 
thyroïdienne  (Fiessinger).  : 

Claude  cl  Baudoin  ont  observé  une  aménorrhéiquo  avec  signes  d’acroniég'ali®  •; 
et  de  gui  Ire  exophtalmique  ;  l’atrophie  ovarienne  était  a.ssociée  h  l’hyperfonctioO' 
nement  de  toutes  les  autres  glandes  à  sécrétion  interne.  : 

Costa  a  décrit  un  géant  eunuchoide  pigmenté,  avec  gynécomastie  et  défor*  • 
mations  acromégaliiiues. 

Dans  un  cas  d’Auslregesilo  la  dystrophie  génitale  s’associait  à  un  syndroio®  /, 
surrénal  (asthénie,  pression  artérielle  très  basse,  pigmentation>  et  à  des  trouble®  ; 
mentaux. 

On  voit  par  ces  exemples  que  la  dystrophie  génito-glandulaire  tend  à  attiré  . 
â  soi  une  partie  importante  des  syndromes  complexes  dont  Claude  et  Gouger®^',: 
ont  entrepris  la  di.sseclion  clinique. 

La  pathogénie  de  toutes  les  formes  de  la  dystrophie  génito-glandulaire 
univoque  dans  son  terme  essentiel,  qui  est  l’insuffisance  de  la  glande  génital®  . 
interstitielle. 

Ancel  et  Bonin,  et  do  nombreux  auteurs  avec  eux,  ont  établi,  par  l’observatio®  ( 
et  |)ar  l’expérience,  le  rôle  de  la  sécrétion  interne  de  la  glande  diasiématiff®®' ■- 

Arrêt  de  développemeni  du  tractus  génital,  non-apparition  des  caractèf®*  ( 
sexuels  secondaires,  loujours,  ou  presque,  modificalions  morphologiques  détef'  i 
minées,  telles  sont  les  con.séquencos  essentielles  de  rinsuflisance  génito-interâ»'.. 
tielle  ;  tels  sont  aussi  les  caractères  primordiaux  de  la  dystrophie  génito-glan^®*  >: 
laire.  E.  Fkindel.  ' 
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CONTRIBUTION  A  L’ÉTUDE  DBS  DÉLIRES  TOXI-INFBOTIBUX 

L’ONIRISME  HALLUCINATOIRE 

SES  RAPPORTS  AVEC  LA  CONFUSION  MENTALE 


René  CHARPENTIER 

Ainsi  que  Lasègue  l’a  montré  on  1881,  en  étudiant  le  délire  alcoolique,  le 
^élire  des  intoxications  et  des  infections  «n’est  pas  un  délire,  mais  un  réee». 
^^gis,  qui  a  consacré  de  multiples  et  importants  travaux  à  l’étude  des 
psychoses  d’origine  toxique  ou  infectieuse,  le  caractérise  ainsi  :  «  Ce  délire 
dans  toute  l’acception  du  mot,  un  délire  de  rêve,  d’où  le  nom  de  délire 
^^iriqiie^  déjà  presque  courant,  que  je  lui  ai  attribué.  11  naît  et  évolue,  en 
®flet,  dans  le  sommeil  ;  il  est  constitué  par  des  associations  fortuites  d’idées, 
PSr  des  reviviscences  hallucinatoires  d’images  et  de  souvenirs  antérieurs, 
P®r  des  scènes  de  la  vie  familiale  ou  professionnelle,  par  des  combinaisons 
événements  étranges,  impossibles,  éminemment  mobiles  et  changeants, 
^  doués  au  contraire  d’une  certaine  fixité,  qui  s’imposent  plus  ou  moins 
la  conviction  (1).  «  C’est  un  rêve  actif.  Le  malade,  suivant  l’expression 
®  "L  Georges  Dumas,  joue  son  rêve  et  le  vit. 

^ans  un  exposé  très  intéressant  et  très  complet  des  psychoses  post- 
®®iriques  établi  pour  le  congrès  de  Luxembourg  (août  1914)  et  dont  la  guerre 
^^‘etardé  la  discussion,  M.  Delmas  donne  la  définition  suivante  de  l’onirisme  : 

L  onirisme,  syndrome  qui  peut  se  rencontrer  au  cours  de  tous  les  états 
toxi-i  ■ 
clini 


lialh 


•infectieux,  quelles  qu’en  soient  l’origine  et  la  nature,  est  constitué 
aquement  par  l’apparition,  sur  un  fonds  de  confusion  mentale,  d’un  délire 
incinatoire  aigu  ou  subaigu,  avec  réactions  émotives  et  motrices  adé- 
ates,  dont  la  forme  la  plus  habituelle  est  l’excitation  anxieuse  panopho- 
(2).  ))  Si  l’on  adopte  cette  conception,  la  confusion  mentale  devient 
®  trouble  essentiel  des  états  oniriques  :  sans  confusion,  pas  d'onirisme. 

tlÉois,  Le  délire  onirique  des  intoxications  et  des  injections.  Lecture  faite  à  l’Académie 
Médecine.  Séance  du  7  mai  1901. 

'sàj  i^‘  Les  Psychoses  post-oniriques.  Rapport  pour  le  XXIV®  Congrès  des  méde- 

l)o«  *  et  neurologistes  de  France  et  des  pays  de  langue  française.  Session  du  Luxem- 

8.  août  1914,  p.  4  et  7,  Paris,  Masson,  édit. 
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M.  Delmas  résume  ainsi  son  opinion  :  «  L’onirisme  n’est  donc  qu’une  forme  J 
de  confusion  mentale  compliquée  de  délire  liallucinatoire.  » 

Cette  façon  de  voir  est  partagée  actuellement  par  un  certain  nombre 
d’auteurs.  Joiïroy  et  Dupouy  ont  décrit,  sous  le  nom  do  fugues  confusion- 
nelles,  toutes  les  fugues  qui  se  produisent  au  cours  des  délires  toxi-infec- 
tieux  (1). 

Pour  M.  Jean  Lépine,  le  délire  onirique  n’est  que  le  développement  de  , 
l’état  de  demi-sommeil  et  de  cauchemar  qu’est  la  confusion  mentale  ■ 
simple  (2). 

M.  Georges  Dumas  estime  également  que,  derrière  l’agitation  du  délire  ; 
onirique,  il  y  a  une  confusion  mentale,  «  puisque  les  malades  ne  distinguent  1 
pas  leur  rêve  de  la  réalité,  ni  les  personnages  réels  des ‘personnages  imagi-  ; 
naires.  S’ils  ont  une  apparence  de  logique,  ajoute-t-il,  c’est  qu’ils  se  mettent  i 
instinctivement  d’accord,  par  leurs  expressions  et  leurs  gestes,  avec  les  i 
émotions  et  les  images  qui  constituent  leur  délire  ;  mais,  dans  leurs  moments  \ 
de  répit,  ils  manifestent  une  obtusion  et  une  amnésie  également  profondes  1 
et  souvent  plus  marquées  que  l’obtusion  dos  confus  passifs  (.3)  ».  ■  ] 

S’il  est  vrai  que,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  l’onirisme  et  la  confu-  • 
sion  sont  intimement  associés,  ce  qui  ne  saurait  surprendre  étant  donné  i 
leur  commune  étiologie,  il  existe  cependant  des  cas  dans  lesquels  le  déliré 
onirique  ne  s'accompagne  pas  de  phénomènes  conlusionnels. 

Telle  est  ropini(jn  exprimée  par  Régis.  Pour  lui,  «  l’une  des  formes  des  ^ 
psychoses  toxiques  la  plus  typique  est  essentiellement  composée  do  deu*  j 
éléments  :  un  élément  confusion  et  un  élément  délire,  associés  le  plus  souvent  ^  -1 
en  proportions  diverses,  mais  susceptibh.'s  aussi  de  se  présenter  isolémetd'  | 
au  point  de  donner  lieu  à  deux  variétés  distinctes  de  la  maladie  (4)  ».  ük 

M.  Chaslin,  à  qui, nous  sommes  redevables  de  belles  études  sur  la  confU'  : 
sion  mentale  (.3),  et  qui  eut  le  mérite  de  restituer  à  ce  syndrome  la  placé  j 
importante  qui  lui  revient  dans  la  sémiologie  psychiatrique,  estime  q«®  * 
le  délire  de  rêve  peut  exister  seul,  sans  aucune  confusion.  «  Le  délire  de  rêve» 
qui  est  très  voisin  de  la  confusion,  le  plus  souvent  mêlé  à  elle,...  peut  S®'  ; 
présenter  d’une  façon  tout  à  fait  indépendante  »,  éerit-il.  Plus  loin,  M.  Chasli** 
ajoute  ;  «  ...Il  faut  remarquer  que  le  délire  de  rêve  peut  apparaître  seul»  c 
sans  confusion,  comme  dans  l’alcoolisme  subaigu,  de  même  .que  l’excitatioB’^ 
et  l’agitation  se  rencontrent  dans,  beaucoup  d’autres  types  cliniques,  sau®., 
aucune  confusion  (6).  »  -J 

(1)  A.  JoFFROY  et  R.  Dupoüx,  Fugues  et  Vagabondage,  p.  292-325,  Parts,  Alcan,  édit.,  1®®*' 

(2)  Jean  Lépine,  Troubles  mentaux  de  guerre,  p.  15,  in  Collect.  Horizon.  Paris,  MasfiOD» 
édit,,  1917. 

(3)  Oeoroes  Dumas,  Troubles  mentaux  et  troubles  nerveux  de  guerre,  p.  59,  Paris,  Al®*®' 

élit.,  1919.  .  ■ 

4)  Régis.  Comm.  Acad,  de  méd.,  7  mai  1901.  —  Précis  de  Psychiatrie,  5*  édit.,  p.  ., 
Paris,  Doin,  édit.,  1914.  .  : 

(5)  Chaslin,  La  contusion  mentale  primitive,  Ann.  méd.  psych.,  1892,  t.  11,  p.  2®*  *  ' 

Congrès  de  Blois,  aoCti  M’a. 

(6)  Chaslin,  Eléments  de  Sémiologie  et  Clinique  mentales.  Paris,  Asselin  et  HouïB®  ■  • 

1912,  p.  232.  —  La  Confusion  mentale,  Ann.  méd.  psych.,  juillet-août  1915,  p.  279  et  2*®»  ; 
septembre-octobre  1915,  p.  417,  420.  i 
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MM.  Klippel  et  Trénaunay  sont  d’avis  que  «  la  confusion  mentale  géné- 
l’Me  peut  être,  ou  non,  présente  dans  le  délire  et  semble  également  être  en 
relation  avec  un  degré  plus  élevé  de  l’intoxication  (1)  ». 

Cette  opinion,  que  la  confusion  mentale  n’est  pas  le  substratum  obliga¬ 
toire  de  l’onirisme  hallucinatoire,  est  confirmée  par  les  faits.  Et,  dans 
oes  cas  à  vrai  dire  peu  fréquents,  on  peut  observer  du  délire  de  rêve,  vrai, 
pur,  ^ans  confusion.  MM.  Chaslin  et  Georges  Baudouin  en  ont  observé 
On  cas  dans  la  grippe.  On  trouvera,  résumé  ici,  un  cas  très  intéressant 
observé  au  cours  d’un  embarras  gastrique  fébrile. 


Délire  Onirique  mnésique,  Toxi-inpectieux,  sans  Confusion  Mentale. 
Réacî'ions  multipi.es,  Fugue  anxieuse  pantophobique,  précipitation  d’un 
^oain  express.  Idées  fixes  post-oniriques.  —  Agé  de  35  ans  et  directeur 
oommernial  d’une  importante  maison  de  pneumatiques,  R...  fut  mobilisé  au 
oiois  d’août  1914.  dans  un  bataillon  de  chasseurs  à  pied.  En  avril  1915,  après 
®tre  resté  six  mois  dans  la  forêt  de  Parroy,  il  tut  versé  dans  une  section  d’auto- 
JOobilistos  et  utilisé  comme  conducteur  d’un  camion  affecté  au  transport  des  cail- 
*OUx  pour  la  réfection  des  routes. 

Ce  travail,  qui  consistait  à  transporter,  cliaqué  jour,  à  trois  reprises,  sur  des 
''outes  bombardées,  cinq  tonnes  de  cailloux,  dans  un  rayon  de  40  à  50  km.,  lui 
Parut  très  dur.  Fatigué,  souffrant,  dit-il,  des  reins,  sans  appétit,  amaigri  de 
^  il  attendait  impatiemment  une  permi.ssion  de  détente.  Cette  p  u  mission 
lûi  fut  accordée  pour  le  6  septembre  1915.  11  était  alors  sombre,  mal  à  l’aise,  sans 
®Otrain,  déprimA  «  Ce  plaisir,  dit-il,  que  j’attendais  avec  tant  d’impatience, 
®tait  presque  devenu  pour  moi  une  corvée.  »  De  plus,  il  était  enroué  et- toussait. 
R-.  se  glissa  dans  un  convoi  de  ravitaillement  qui  le  conduisit  jusqu’à. Belfort 
il  prit,  le  5  septembre,  à  11  h.  25.  un  train  qui  l’ainena  à  Paris  à  21  heures, 
tard  pour  prendre,  le  jour  même,  le  train  qui  devait  le  conduire  dans  la  Creuse, 
®hez  ses  parents.  Il  passa  la  nuit  par  terre,  .sur  un  matelas,  dans  la  gare  d’ Auster- 
l'tz.  Le  train  qu’il  devait  prendre  ne  quittant  Paris  qu’à  19  h.  20,  R...  occupa  la 
J.ournée  du  6  septembre,  à  Paris,  à  voir  des  amis  ;  il  donne  de  cette  journée  un 
®inploi  du  temps  très  complet  avec  indication  précise  dos  gens,  des  heures  et  des 
u®ux.  Il  nie  tout  excès  de  boi.sson  et  indique  le  nienu  des  deux  repas  qu’il  fit  sans 
Appétit.  La  musette  bien  garnie,  conduit  à  la  gare  d’Orsay  par  son  m^veu,  R... 
®^®nta  dans  le  train  de  19  h.  20. 

.  «fusqu’à  ce  moment,  il  n’y  a  donc,  à  signaler  que  l’état  do  fatigue,  (V amaigris- 
de  malaise,  de  dépression  générale,  avec  tour.  Les  excès  de  boisson,  qui 
Pourraient  avoir  été  effectués  pendant  cette  journée  passée  à  Paris,  sont  niés 
POrle  malade  qui  laissa  intactes  la  bouteille  de  vin  et  les  provisions  dont  ses  amis 
^''^aient  garni  sa  musette  pour  le  voyage. 

De  voyage  fut  très  dramatique.  R...  nous  en  a  donné  une  relation  remarqiiable 
P®’’  sa  précision.  Tout  ce  qtii  a  pu  être  contrôlé  est  exact  et  le  récit  écrit  par  le 
J  'ade  concorde  avec  le  récit  oral  fait  par  lui  lors  de  notre  première  entrevue, 
a  précision  des  souvenirs  du  voyage  est  aussi  netfe  que  la  précision  des  souvenirs 
a  séjour  à  Paris.  Pour  le  récit  qui  va  suivre,  les  plus  larges  emprunts  seront 
au  texte  même,  trop  long  pour  pouvoir  être  reproduit  ici  en  entier, 
prit  place  dans  un  wagon-couloir  de  3»  classe,  dans  un  compartiment 
v"  fut  bientôt  complet.  «  Le  premier  compartiment  fut  le  bon.  Quand  j’y  péné- 
®’>  >1  était  occupé  par  une  dame  en  cheveux,  de  mauvaise  mine,  elle  tenait  un 
Celui  sens  opposé  au  couloir,  une  dame  avec  un  bébé  sur  les  bras,  un  civil 
P*®®  de  boisson  ;  un  jeune  homme  d’une  quinzaine  d’années  était  à  son  côté  et, 

^iJePKL  et  Trénaunay,  Un  cas  de  rêve  prolongé  d’origine  toxi-infectieuse.  Rev.  de 
'•PeA..  1900,  p.  61. 
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juste  au  moment  du  départ  du  train,  montèrent  un  zouave  qui  s'assit  face  à  la 
dame  en  cheveux,  un  civil  également  de  mauvaise  mine  avec  son  complet  en  toile 
sale  (il  avait  au  poignet  sa  médaille  d’identité)  et  un  dragon  aux  longues  mous¬ 
taches  blondes...  Le  dragon  prit  place  à  côté  de  la  dame  en  cheveux  et  je  me  trou¬ 
vai  séparé  do  lui  par  un  permissionnaire  du  front  avec  qui  j’engageai  la  conversa¬ 
tion.  » 

Une  heure  environ  après  le  départ  du  train,  dans  la  demi-obscurité  du  compar¬ 
timent  dans  lequel  il  somnolait,  R...  s’aperçut  que  «  les  femmes,  les  civils  » 
avaient  «  de  fausses  barbes,  de  fausses  i)erruquos  «.  Le  zouave,  avec  son  pan¬ 
talon  de  velours,  lui  parut  être  un  terrassier.  R...  se  leva,  se  dirigea  vers  les  W.-C. 
En  Iraversant  le  couloir,  il  regarda  dans  les  autres  compartiments.  «  Un  jeune 
homme  d’une  vingtaine  d’années,  en  pardessus  noir  do  bonne  coupe  et  casquette 
de  sport  également  noire,  debout...  s’était  approché  de  moi  dans  le  couloir  et  je 
crus  voir  qu’il  tenait  un  couteau  ouvert  dans  sa  poche.  »  Inquiet,  R...  regagne 
son  compartiment.  \  ce  moment,  le  train  avait  dépa.ssé  Vierzon  et  efl'ectué  un 
parcüuis  de  plus  de  200  km. 

'(  'l’ont  à  coup,  écrit  R...,  j’entendis  distinctement  la  femme  qui  disait  au  dra¬ 
gon  :  «  'râchez  de  ne  pas  le  rater  »,  et  le  dragon  de  répondre  ;  «  Il  n’a  pas  assez 
«  gonflé  son  pneumatique.  »  A  ce  mot  de  pneumatique,  je  compris  que  c’étajt 
bien  de  moi  dont  il  s’agissait.  Je  regardai  le  zouave  qui,  son  pouce  rejjlié  dans  sa 
main  droite,  semblait  contenir  le  manche  d’un  couteau.  Je  saisis  ma  veste  cana¬ 
dienne,  lai.ssai  ma  musette  garnie  à  laquelle  je  n’as  ais  pas  encore  louché,  j’ouvris 
la  porte  de  communication,  pénétrai  dans  te  couii  ir  après  l'avoir  refermée  sur 
moi.  Cette  fois,  j’avais  pour,  très  peurl  II  me  semblait  que  nous  ne  devions  plus 
être  bien  loin  de  Saint-KSulpice-Lauriôre  et  je  craignais  d’êtn^  lué  en  descendant 
du  train^à  cette  gare.  » 

Les  i.llunions.  les  hallucinations,  les  inlrrprclations  anxieuses  augmentent,  laS 
réactions  s’intensilient  et  se  multiiilient.  R...  s’aperçoit  qu’  <(  un  vieux  monsieur 
à  barbe  grisonnante,  médaillé  de  1870,  a  une  perruque  et  une  fausse  barbe  »• 

Il  entend  dire  :  «  Pourvpioi  qu’ils  ne  le  tuent  ])as?  Qu’attendent-ils  pour  le  tuer?  * 
Sa  frayeur  croît  encore.  Il  se  voit  entouré  d’apaches.  11  .songe  à  fuir,  veut  rentrer 
du  couloir  dans  le  compartiment  pour  y  prendre  sa  musette.  L^a  porte,  obstruée - 
l)ar  une  valise  (ml Couverte,  résiste  et  l’empêche  d’entrer.  Dans  le  couloir,  il  voit 
le  jeune  civil  qui  s’ap|)roche  de  lui,  un  couteau  dans  la  main,  le  regardant  toujours 
plus  lixeinent.  R...  (dors,  au  paroxysme  de  l’anxiété,  ouvre  la  portière,  crie  : 

«  Les  Roches  ne  m’ont  pas  tué,  vous  ne  me  tuerez  pas  »,  et  »  saule  dans  le  vide  * 
tandis  (pie  l’express  continue  sa  marche. 

Il  était  à  ce  moment  une  heure  du  matin.  Le  train  se  trouvait  à  14  km.  environ 
du  la  stalion  de  Saint-Sulpice-Lauriôre.  «  Laimé  comme  une  flèche,  écrit  R— < 
je  tombai  sur  lus  pieds,  rebondis  à  je  ne  sais  combien  de  mètres,  pour  retomber 
sur  le  ventre,  allongé  do  tout  mon  long.  J('  ressentis  une  violente  commotion 
dans  les  reins,  dans  les  jambes  et  dans  la  l('■t(^  Par  miracle,  l’i^rndroit  oh  j’étai» 
tombé  formait  fossé  ut  était  en  conire-bas  du  la  voie.  Je  levai  lesypiixet  j'aperçuS»  . 
bien  loin  déjà,  la  lanterne  rouge  du  fourgon  de  derrière.  » 

Pensant  être  suivi  par  «  le  jeune  homme  en  pard(}ssus  noir  »,  R...  se  relève.®^ 
se  remet  à  fuir.  «  Haletant  et  trempé  de  sueur,  je  tentai  l’assaut  d’un  talus  recott-  , 
vert  de  ronces,  je  le  grimpai  diflicilement,  mais  cependant  relativement  vile,  n* 
me  trouvai  sur  sa  hauteur.  J’enjambai  des  lii,  de  fer  et,  tournant  ma  tète  à  droit®»  ; 
j’aperçus  soudain  deux  lumières  blanches  qui  m’apparurent  exactement  eomlH®  ■ 
les  ampoules  des  lampes  électriques  de  poche  et  j’en  conclus  qu’ellectivem®!^*  „ 
j’avais  bien  deux  bundils  à  mes  trou.sses  et  qu’ils  efl'ectuaiont  leurs  recherch®®’  • 
J'entendis  très  dislincleineiit  des  coups  de  revolver.  Les  lumières  étaient  à  p®**  ’ 
prè.“  à  cent  mètres.  Reprenant  ma  course,  je  heurtai  un  mur  de  clôture,  d®  - 
murs  ((ue  l’on  trouve  dans  le  centre  de  la  France  et  dont  les  pierres  sont  simpl®' 
ment  posées  les  unes  sur  les  autrvs.  J’essayai  d’enjamber  ce  mur  et,  daas  Ih®  • 
folle  précipitation,  une  d(;s  pierres  céda  sous  moi,  et  je  tombai  de  l’autre  \ 
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*lans  unf3  mare,  en  contre-bas.  J’en  sortis  vite,  trempé  jusqu’aux  os,  mais  cepen¬ 
dant  pas  décidé  à  me  laisser  prendre  :  un  boqueteau  se  présentait  à  moi,  j’y  péné¬ 
trai,  le  traversai,  en  sortis  aussitôt.  Je  souffrais  le  martyre,  je  suais  à  grosses 
gouttes.  I,a  peur,  pour  essayer  de  me  sauver,  me  faisait  inventer  mille  choses.  Je 
grelottais,  je  haletais,  la  respiration  me  manquait,  je  tremblais  de  peur  et  de  froid. 
Je  pensais  alors  à  monter  dans  un  arbre,  j’en  choisis  un  gros  dans  un  pré.  Arrivé 
ao  pied,  j’eus  [lour  que  mes  forces  no  me  trahissent...  Je  repris  ma  course,  toujours 
aux  aguets  et  toujours  haletant,  j’aperçus  un  petit  chemin  passant  sotis  un  pont 
de  chemin  de  fe-...,  je  montai  le  talus  et  je  me  trouvai  de  nouveau  sur  la  voie.  Je 
la  suivis  environ  trois  cents  mètres,  jusqu’au  momeni  où  j’entendis  :  Halte-là  I 
Je  distinguai  en  même  temps  la  silhouette  d’un  garde-voie  en  armes.  Je  répomlis: 
Un  militaire,  et  j’approchai.  » 

Deux  G.  V.  G.,  qui  gardaient  la  voie,  le  recueillirent  et.  sur  sa  demande,  lui 
•ndiquèrent  la  résidence  de  leur  chef  de  poste.  Toujours  elïrayé,  anxieux,  R... 
®applia  Tune  des  deux  sentinelles  de  l’accompagner  et  de  le  détendre,  au  besoin. 

Là,  «  j’expliquai  mon  cas,  me  nommai,  exhibai  ma  permission,  différents 
papiers,  mon  permis  de  conduire,  des  lettres  de  mon  administrateur  où  ma  situa¬ 
tion  était  établie  bien  au  clair.  Je  me  rends  compte  maintenant  seulement,  ajoute 
Jt...,  que  j’apparaissais  à  ce  moment-là  aux  yeux  de  ces  deux  hommes,  non  pas 
comme  une  victime,  mais  peut-être  comme  un  individu  équivoque  qui,  ayant  fait 
an  mauvais  coup,  essaierait  de  s’en  tirer  à  bon  compte.  » 

Le  chef  de  poste,  accompagné  d’un  de  ses  hommes,  conduisit  lui-même,  à  pied, 
à  la  gare  de  Bersac,  distante  de  4  km.,  et  le  remit  à  l’employé  de  garde. 
De  la  gare  de  Saint-Sulpice-Laurière,  on  avait  téléphoné  à  cet  employé  de  prier 
G.  V.  G.  de  rechercher  un  permissionnaire  du  front  qui  avait  sauté  du  train. 
D...  insista  pour  que  l’employé  téléphonât  à  Saint-Sulpice-Laurière  de  surveiller 
gens  suspects  qui  pouvaient  être  descendus  à  cette  ^re  du  train  de  Toulouse. 
Ensuite,  il  se  déshabilla  et  fit  sécher  ses  vêtements  devant  la  cheminée. 

R...  ne  put  dormir  ;  le  jour  commençant  à  poindre,  il  éprouva,  dit-il,  «  un  cer¬ 
tain  soulagement  de  le  voir  venir  ».  Il  craignait,  à  présent,  que  les  gens  qui  l’avaient 
hienacé  et  poursuivi  ne  se  rendent  chez  lui  pour  a.ssa.s.siner  ses  parents.  Toujours 
'anxieux,  il  monta  dans  un  train  à  G  h.  50  pour  se  rendre  à  Saint-Sulpice-Lau- 
•“lère,  où  il  arriva  dix  minutes  plus  tard. 

Pendant  le  trajet,  R...  prit  peur  de  ses  nouveaux  compagnons  de  route,  croyant 
Reconnaître  parmi  eux  les  gens  qui  avaiiuit  voyagé  avec  lui.  la  veille.  A  son  arrivée, 
h  lut  reçu  jiar  les  gend.armes  et  le  commissaire  de  gare.  zAprès  vérification  do  sa 
Permission,  il  fut  dirigé  vers  le  train  dans  lequel  il  devait  continuer  son  voyage. 

Les  illusions  et.  en  particulier,  les  fausses  reconnaissances  allèrent  en  augmen¬ 
tant  :  «  J’avisai  un  jeune  homme  en  chape.au  de  paille  qui  me  fixait.  11  ressemblait 
étonnamment  au  jeune  homme  do  la  veille,  à  celui  qui  possédait  un  pardessus  et 
^hê  casquette  noirs.  Je  supposai  qu’il  avait  changé  de  vêtements  et  je  le  désignai 
a  Un  gendarme  en  le  priant  de  lui  demander  ses  papiers...  Puis,  je  reconnus  sous 
"autres  aspects  et  sous  d’autres  costumes  mes  poursuivants  de  la  veille.  J’en 
désignai  un  à  un  gendarme  qui,  me  semblait-il,  venait  d’armer  un  revolver.  Enfui, 
fis,  en  l’esiiace  de  quelques  minutes,  vérifier  les  papiers  et  les  permissions  de 
plusieurs  civils  et  militaires.  Sur  l’insistance  d’un  soldat  employé  au  bureau  mili- 
t^ice,  je  montai,  après  combien  d’hésitations,  dans  le  wagon  où  il  m’avait  semblé 
^oir  un  soldat  armer  son  revolver.  La  présence  do  chasseurs  à  pied  à  ses  cotés 
“c’avait  inspiré  confiance. 

.  “  En  pénétrant  dans  le  wagon,  je  lui  dis  :  «  Pourquoi  voulais- tu  me  tuer?  »  Je 
parlai  de  tout  ce  qui  m’était  arrivé,  lui  racontai  que  l’homme  au  chapeau  de 
PajUe  était  leur  chef...  » 

R-.-  gagne  ainsi  l’endroit  où  il  devait  changer  de  train.  Anxieux,  il  déclara  à 
T*  lampiste  que  «  sa  famille  devait  être  assassinée  ».  Le  chef  de  gare,  averti,  le 
f  monter  dans  le  train  de  marchandises  qui  parlait  une  heure  avant  le  train  de 
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«  Bipiilôt,  la  gare  s’anima,  plusimirs  voyageurs  pénétrèrent  sur  le  quai.  Je  les  ï 
trouvai  sous  d’autres  fi^'ures,  moustaches  rasées  et  changée,s,  barlies  coupées  aux  - 
ciseaux,  et  je  me  laissai  aller  pour  me  convaincre  à  tirer  la  moustache  d’un  caporal 
qui  s’écria  :  «  Qu'esl-oe  qu’il  a  celui-là.  il  est  foui  »  Je  soupçonnai  tel  d’avoir 
coupé  sa  barbe  el  j’imaginai  une  vaslt‘  association  de  bandits  à.  la  FregoU... 

«  Enfin,  le  train  allait  partir.  Sous  la  conduite  du  chef  de  gare,  je  m’apprêtais 
à  monter  dans  le  foui  gon  do  tête  avec  le  chef  de  train  lorsqu’un  soldat  à  la  blonde  ; 
moustache,  et  qui,  sous  un  costume  de  fantassin,  me  semblait  être  le  dragon  du 
train,  vini  demander  la  permission  de  monter  avec  moi.  11  allait,  disait-il,  rejoindre  ï 
.son  dépôt  à  A...  Kl,  bien  que  le  chef  de  gare  lui  dît  que  les  trains  de  marchandise.s 
n'élaient  autorisés  qu’aux  militaires  venant  du  front,  il  s’engouffra  dans  le  fourgon. 

Je  courus  le  lotig  du  Irait)  cpii  déjà  s’ébranlait...  Je  franchis  les  tampons  d’un 
wagon....  je  m’assis  stir  les  petites  marches  en  fer  qui  forment  escalier  et  mènent 
au  poste  du  serre-frein.  »  Celui-ci  l’ayant  recueilli  quelques  stations  plus  loin,  R... 
lui  conta  son  histoire  et,  en  arrivant  à  A...,  fit  vérifier  les  papiers  du  soldat  monté 
dans  le  fmirgon. 

A  cette  ville,  siluée  à  b  km.  de  chez  lui,  R...  se  rendit  chez  le  commissaire  de 
police,  h‘  maire  el  l'adjoint,  les  stippliant  d’aviser  la  gendarmerie  de  se  rendre  . 
chez  ses  parents,  et  de  téléphoner  immédiatement  à  Paris  d’arrêter  ceux  des 
bandits  qui  avaient  pu  reprendre  le  train  pour  cette  ville.  ' 

«  Le  commissaire  de  police  avait  fait  chercher  une  personne  de  ma  famille  qui  . 
bientôt  arriva  et,  me  voyant  dans  l’état  où  j’étais,  chercha  de  suite  à  m’emmener  ; 
chez  moi  avec  une  voilure.  Je  persistai  dans  mon  idée  première  qtie,  chez  moi, 
elle  no  trouverait  que  cadavres  el  que  si  elle  s’y  rendait,  elle  n’en  reviendrait  pas.  »  . 

On  alla  cherclier  ses  parents  qui,  à  sa  grande  stupéfaction,  arrivèrent  et  l’emme-  i 
lièrent.  «  .Arrivé  chez  moi  à  la  lombée  de  la  nuit,  je  refusai  nettement  d'y  coucher  ; 
je  couchai  à  la  ferme  en  fifte,  enfermé  à  double  tour  dans  une  chambre  où  la  fiivre  /■ 
me  jirit.  J’y  avais  fait  emporter  par  les  miens  toutes  les  valeurs  et  les  choses  pré- 
cieuses.  )i  . 

En  clTet,  selon  la  règle,  en  même  temps  que  la  nuit  approchait,  la  température  [\ 
monta  (38°, 7),  les  hallucinations  visuelles  augmentèrent,  Vanxiété  atteignit  son  A 
paroxysme  ;  "  J’avais  des  cauchemars  épouvantables,  des  civils  me  précipitaient  't 
dans  des  puits  du  haut  d’un  toit.  J’ai  vu  des  bêtes  immondes,  des  serpents,  etc...  »  • 

Il  avait  «  peur  de  lout  et  de  tous  ».  ; 

Atteint  tVembarras  gastrique  jébrilc  avec  vomissements,  diarrhée,  céphalée, 
frissons,  courbature.  R...  fut  hospitalisé  aussitôt.  11  parlait  à  haute  voix,  se  réveil-  . 
lait  en  sursaut,  criant,  so  voyant  ligoté,  jeté  d’un  toit  ou  précipité  dans  un  puits  i 
par  des  civils,  terrifié  par  des  serpents,  dos  vipères.  , 

Le  23  septembre,  l’état  général,  jusque-là  très  mauvais,  commença  à  s’amé-  t 
liorer,  ainsi  que  les  troubles  gastro-intestinaux  qui  cependant  persistèrent  j'usqii’à 
la  fin  de  septembre  accompagnés  d’un  peu  de  bronchite.  La  température  tombe  J 
à  37",2,  le  pouls  à  60.  ■*  .  , 

Vers  le  R''  octobre  Y  amélioration  s’accenttie.  Les  cauchemars  terrifiants  ce.ssent 
vers  le  1.5  octobre,  mais  le  malade  continue  à  réver.  Il  reste  craintif,  doute  un  peU 
de  la  réalité  de  ses  phénomènes  délirants  et  hallucinatoires  mais  a  plutôt  tendance 
à  croire  que  lout  cela  fut  réel.  Le  délire  post-onirique  est  d’une  précision  remar- 
quable.  A  la  fin  d’octobre,  il  est  nécessaire  encore  do  discuter  très  attentivement 
avec  le  malafle  pour  amener  le  doute  dans  son  esprit.  11  n’y  a  pas  trace  de  confusion'  ■.A 
mentale,  pas  de  troubles  de  la  mémoire  ni  de  l’orientation.  R...  présente  de  Vas- 
thénie,  de  la  fatigue,  quelques  préoccupations  hypocondriaques,  des  sensation»  « 
précordiales  douloureuses,  des  points  de  côté  thoraciques,  des  douleurs  dans  lo  ’i 
dos,  dans  les  cui.sses,  dans  les  genoux...  On  noie  encore  quelques  troubles  diges- 
tifs,  do  l’inappétence,  la  langue  est  saburrale.  L’état  général  est  médiocre.  H 
n’existe  pas  d’albumine  dans  les  urines. 

■  Pendant  le  mois  de  novembre,  l’état  général  s’améliore  très  rapidement.  Lé» 
symptômes  d’asthénie  disparaissent.  Le  délire  post-onirique  s’effrite  peu  à  pet»'  'i 
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•nais  le  malade  conserve  encore  des  doutes  sur  la  réalité  des  troubles  sensoriels 
qui  l’ont  tant  effrayé  et  qarde  le  souvenir  très  précis  des  circonslances  de  sa  fugue. 
Au  début  de  novembre,  R...  décrivait  encore,  en  terminant  la  relation  que  nous  lui 
avions  demandé  de  rédiger  pour  la  confronter  avec  scs  déclarations  du  début, 
relation  dont  ,j’ai  donné  quelques  extraits  :  «  C’est  mal  écrit,  c'est  long,  mais  c'est 
wat.  J'ai  beaucoup  souffert.  Je  tais  tout  pour  réagir  et  j’avoue  qu’il  me  pèse  d’y 
penser  encore  de  temps  en  temps.  » 

Ouéri  de  son  délire  et  de  son  affection  fébrile,  l’élat  général  très  amélioré  et 
en  bonne  voie  de  consolidation,  R...  quitta  le  service  le  27  novembre  avec  un 
congé  de  convalescence  de  deux  mois. 

Il  est  intére.ssant  de  signaler  ses  antédécents  héréditaires.  R...  est  probablement 
Un  hérédo-syphilitique.  En  effel,  bien  qu’il  n'en  présente  pas  personnellement 
de  stigmates,  son  père  est  mort  tabétique  à  52  ans  et,  de  cinq  enfants,  il  est  le  seul 
vivant,  les  quatre  autres  sont  morts  âgés  seulement  do  quelques  mois.  Sa  mère 
est  morte  d’hémoptysie  à  f>2  ans. 

Dans  SOS  aniécédenls  personnels,  on  noie  la  rougeole  dans  l’enfance,  une  otite 
purulente  â  22  ans,  une  congestion  pulmonaire  à  26  ans. 

Le  uÉi.iRE  ONIRIQUE  présente  ici  quelques  particularités  sur  lesquelles 
Ü  est  nécessaire  d’insister.  A  début  vespéral,  à  exacerbations  nocturnes,  il  est 
rernarquable  par  Vinlcnsité  des  troubles  psycho-sensoriels,  la  multiplicité 
et  Vintensilé  des  réactions  panlophobiques. 

Son  étiologie  toxi-infectieuse  est  manifeste  et  classique.  Le  délire  a  pris 
naissance,  au  cours  d’une  période  de  surmenage,  d’affaiblissement  phy¬ 
sique  et  de  dépression  psychique,  lors  du  début  d’un  embarras  gastrique 
grave.  Peut-être  l’éclosion  du  délire  fut-elle  favorisée  par  un  appoint  alcoo¬ 
lique  :  cet  appoint  est  nié  énergiquement  par  le  malade  dont  rien  ne  vient 
infirmer  les  dires  ;  l’infection,  d’autre  part,  suffit  à  expliquer  des  troubles 
délirants  éclos  dès  son  début  et  dont  la  durée,  parallèle  à  l’évolution  de 
l’affection,  fut  notablement  plus  longue  qu’on  ne  l’observe  habituellement 
dans  les  délires  alcooliques.  Conformément  à  l’opinion  de  M.  Chaslin,  le 
délire  infectieux  suit  ordinairement  pas  à  pas  la  marche  de  la  maladie 
causale. 

Les  fugues  oniriques  ont  déjà  été  signalées  au  cours  désinfections  par 
divers  auteurs.  M.  Victor  Parant  (1),  dans  son  rapport  au  Congrès  de 
Nantes,  rappelle  les  cas  de  Rozat,  au  cours  d’un  accès  fébrile  indéterminé, 
de  Léri,  au  cours  de  la  convalescence  d’une  pneumonie,  etc. 

Les  illusions  sensorielles  du  début,  à  prédominance  visuelle,  les  fausses 
reconnaissances,  les  hallucinations  auditives  et  visuelles  firent  leur  appari- 
tion  à  ce  moment  intermédiaire  à  la  veille  et  au  sommeil,  depuis  longtemps 
®>gnalé  par  Baillarger  comme  favorable  à  l’éclosion  des  troubles  hallucina¬ 
toires  (2).  Leur  intensité  s’accrut  avec  la  nuit,  la  fatigue,  l’élévation  ther- 
*hique,  les  progrès  de  l’infection.  Multiples  et  mobiles,  étranges,  toutes  de 
teinte  triste  et  de  nature  terrifiante,  elles  se  succèdent  et  s’associent, 

.(1)  Victor  Parant,  Jjis  fugues  en  Psychiatrie.  Rapport  au  XIX'  Congrès  des  aliénistes 
'■  neurologistes  de  France.  Session  de  Nantes,  août,  1909,  p.  30. 

.  (2)  Baii.larokr,  De  l’influence  de  l’état  intermédiaire  à  la  veille  et  au  sommeil  sur  la  pro¬ 
motion  et  la  marche  des  hallucinations,  1842.  —  Des  hallucinations,  des  causes  qui  les  pro- 
et  des  maladies  qu’elles  caractérisent.  Mémoire  de  l’Académie  de  médecine,  t.  XII, 
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organisant  des  scènes  de  terreur  qui  vont  depuis  la  représ(!ntation  des  pré¬ 
paratifs  d’actes  hostiles  et  criminels  (déguisements,  armes  dissimulées, 
paroles  de  menaces,  poursuites,  coups  do  revolver),  jusqu’à  leur  exécution 
(précipitation  d’un  toit,  dans  un  puits,  bêtes  immondes,  etc.).  Ici  comme 
dans  de  nombreux  cas  analogues  (1),  le  rêve  s’incorpore  à  la  réalité,  voisine 
avec  elle,  s’y  superpose  et  s’imbrique  do  telle  sorte  que  le  malade  vit  son 
rêve  dans  le  cadre  des  événements  normaux.  Ainsi  les  alcooliques,  on  répon¬ 
dant  au  médecin  qui  les  interroge,  soutiennent  le  mur  irréel  dont  la  chute 
va  les  écraser,  qu  continuent  à  piétiner  les  insectes  imaginaires  dont  l’ap¬ 
proche  les  chagrine  ou  les  terrifie. 

Sous  rinfluenco  de  VexaÜation  imaginative  associée  à  l’hyperémotivité, 
s’établit  une  vague  systématisation  du  délire.  L’exaltation  imaginative 
contribue  à  associer  entre  eux,  à  combiner,  à  encadrer  et  à  enrichir,  à  l’aide 
do  matériaux  puisés  dans  les  souvenirs  antérieurs,  des  éléments  sensoriels 
à  vrai  dire  disparates  et  dont  le  caractère  commun  (!st  surtout  leur  nature 
terrifiante.  Dans  le  délire  de  rêve  comme  dans  le  rêve,  le  rôle  de  l’imagina¬ 
tion  est  très  important  bien  que  souvent  masqué  par  l’intensité  dos  troubles 
sensoriels.  Sous  son  influence,  les  fantômes  prennent  un  sens  précis,  les 
conséquences  (h*  leur  apparition  simt  évoquées,  paraissent  inéluctables. 

h' anxiété  atteint  son  paroxysme,  aboutissant,  suivant  l’expression  de 
Devaux  et  Logre,  à  une  véritable  terreur  panique  (2).  Et  c’est  la  fugue 
pantophobiqiie,  la  fuite  éperdue  par  la  iiremicre  i.ssue  qui  se  présente, 
c’est-à-dire,  dans  h;  cas  particulier,  par  la  portière  d’un  express  en  marche, 
sans  douci  du  danger,  car  rien  n’approche  des  dangers  qui  menacent  immé¬ 
diatement  l’halluciné,  sans  souci  des  obstacles  (rails,  talus,  murs,  mares,  ; 
bois,  etc.),  fugue  au  cours  de  laquelle  les  réactions  secondaires  so  multi-  '  ; 
plient  (plaintes,  réclamations,  menaces,  gestes  destinés  à  s’assurer  de  l’iden¬ 
tité  des  voisins,  moyens  de  protection)  jusqu’au  moment  où  l’interven¬ 
tion  des  tiers,  les  progrès  de  l’infection,  la  surveillance  familiale  puis 
hospitalière,  tiennent  h“  malade  alité.  ' 

La  longue  durée  de  l’accès  délirant  est  évidemment  on  rapport  avec  la  -, 
durée  et  l’intensité  du  processus  infectieux.  M.  Klippel  (3)  et  son  élève  , 
Trénaunay  (4)  ont  insisté  sur  l’importance  de  l’atteinte  hépatique  et  de 
l’auto-intoxication  dans  les  délires  prolongés,  en  particailiei»  au  cours  de  •,( 
la  fièvre  typhoïde,  de  la  pneumonie,  de  l’embarras  gastrique  fébrile. 


La  persistance  des  idkes  fixes  post-oniiuques  et  les  caractères  de  la  J 
période  d’hésitation-doute  de  la  convalescence  nécessitent  quelques  re- 

(1)  Moueau  de  Tours  (Du  Haschisch)  avait  déjà  noté  que,  sous  rinfluence  du  haschisch»  , 

•  il  survient  insensiblement,  à  votre  insu,  et  en  dépit  de  tous  les  efforts,  un  véritable  état  ■ 
de  rêve,  mais  do  rêve  sans  sommeil,  car  la  veille  et  le  rêve  sont  tellement  confondus  que  la  ■  ;• 
conscience  la  mieux  éveillée  ne  peut  faire  entre  ces  deux  états  aucune  distinction  ».  ^ 

(2)  Devaux  et  Loobe,  les  Anxieux,  p.  202,  Paris,  Masson,  édit.,  1917. 

(3)  Klippel,  Revue  de  Psychiatrie,  1911.  J 

(4)  Paul  Trénaunay,  le  Rêve  prolongé,  Th.  Paris,  1901.  _  ’  I 
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marques.  Dolasiauve  (1),  Falrct  (2),  Magnan  et  Sérieux  (3),  Chaslin  (4), 
Régis  (5),  Anglade  (6),  Gilbert  Ballet  (7),  Vallon  (8),  Garnier  (9)  ont 
signalé  ou  décrit  la  persistance  de  ces  états  post-oniriques,  à  l’étude  des¬ 
quels  se  sont  plus  récemment  attachés  Delmas  (10),  et  Allamagny  (11), 
et  dont  nous  avons  Tious-même,  avec  M.  le  professeur  Dupré,  rapporté  anté¬ 
rieurement  un  exemple  (12).  »  Quelquefois,  écrit  Delasiauve,  à  la  suite  de 
la  confusion  mentale,  il  reste  certaines  impressions  délirantes  qui  survivent 
à  l’amélioration  cérébrale  et  deviennent  la  base  d’un  véritable  délire  partiel.  » 

Pour  Magnan  et  Sérieux,  c’est  chez  les  intoxiqués  prédisposés  par  des 
tares  dégénératives  constitutionnelles  que  le  délire  de  rêve  persiste  ainsi 
après  la  disparition  des  accidents  aigus.  Les  antécédents  héréditaires  de 
R...  n’infirment  ('n  rien  cette  opinion,  d’autant  plus  que  le  malade  a  présenté 
au  cours  de  son  épisode  délirant  quelques  hallucinations  auditives.  Et 
Magnan  avait  également  tendance  à  rapporter  au  terrain  dégénératif  l’exis¬ 
tence  d’hallucinations  de  l’ouïe  au  cours  des  délires  de  rêves  alcooliques. 

Pour  Hégis  (13),  les  idées  délirantes  post-oniriques  sont  un  phénomène 
d’ordre  affectif  avant  tout  et  subordonné,  comme  l’avait  vu  Maine  de 
Biran  (14),  à  l’intensité  et  à  la  durée,  non  de  l’hallucination  elle-même, mais 
de  l’émotion  provoquée  par  elle.  La  croyance  erronée  qui  termine  l’accès 
Onirique  est  ensuite  rectifiée  ou  non  suivant  l’état  du  jugement  et  do  la 
raison  du  sujet.  V hyperémotivité  secondaire  aux  troubles  psycho-sensoriels 
fut-  ici  particulièrement  mise  en  évidence  par  l’intensité  des  réactions 
anxieuses,  justifiant  ainsi  cette  façon  de  voir  du  professeur  de  Bordeaux, 
nullement  err  contradiction  d’ailleurs  avec  l’opinion  de  Magnan  et  Sérieux 
qu’elle  ne  lait  qu’éclairer  et  préciser.  Le  ])rol'esseur  Dupré  a  bien  mis  en 
lumière,  en  effet,  la  sémiologie  et  le  rôle  do  la  constitution  émotive  dans 
le  développement  d’un  grand  noHd)re  d’affections  psychi(jues(lD),  en  même 
temps  qu’il  lui  assignait  sa  place  parmi  hes  autres  modes  de  déséquilibre 
constitutionnel  du  système  nerveux  (16). 

La  période  post-onirique  se  termine  par  uiu'  phase  (V hésitation  et  de  doute 

(1)  Delasiauvis,  Journal  de  Méd.  ment.,  t.  IV,  1814,  p.  68. 

(2)  Palrkt,  Ann.  méd.  psych.,  1886,  n“  1,  p,  95. 

(3)  MAOTfA.'S  et  Sts&iEV^,  le  Délire  chronique  à  évolution  syslcmalique,''p.  114.  115.  Paris, 
Masson,  ('dit, 

(4)  Chaslin,  Ann.  méd.  psych.,  18'.)2,  t.  II,  p.  264. 

(5)  UÉdis,  Congrès  de  Marseille,  1899.  —  Encéphale,  10  mai  1911. 

(6)  Anülade,  in  Traité  de  Path.  ment,  de  Gilbert  Ballet. 

(7)  Gilbert  Ballet,  Congrès  de  Marseille,  1899,  p.  280. 

(3)  Vallon,  Congrès  de  Marseille,  1899,  p.  210 

(9)  Paul  Garnier,  La  Folie  à  Paris.  Paris,  Baillière,  édit.,  1890. 

(10)  A.  Delmas,  Les  Psychoses  post-oniriques.  Rapport,  Congrès  Luxembourg,  1914. 

(t1)  P.  Alla'.iaony,  Les  Séquelles  de  l’onirisme  alcoolique,  Th.  Paris,  1914. 

(12)  K.  Dui’ré  et  RbnIî  Charpentier,  Fugue  hallucinatoire  avec  ictus  épileptique 
•otercurrent.  Persistance  du  délire  post-onirique.  Encéphale,  décembre  1908. 

(13)  Régis.  La  Phase  do  réveil  du  délire  onirique.  Encéphale,  10  uiai  1911,  p.  419. 

(14)  Maine  de  Biran,  Œuvres  philosophiques,  t.  II,  p.  235.  Paris,  1841. 

(15)  E,  Dupré.  La  Constitution  émotive.  Paris  médical,  7  octobre  1911. —  Bull.  Acad. 
^  niéd.  Séance  du  2  avril  1918. 

.  (16)  Professeur  E.  Dupré,  Les  Déséquilibres  constitutionnels  du  système  nerveux.  Leçon 
inaugurale.  Paris  médirai,  11  janvier  1919,  ji.  34. 
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qui  précèclo  la  roctification  définitive  de  l’erreur  délirante.  Cette  rectifi¬ 
cation  n’est  faite  par  le  jugement  que  lorsqu’il  est  libéré  en  totalité  de  ces 
facteurs  d’erreurs  que  sont  les  troubles  sensoriels,  d’une  part,  l’ébranle¬ 
ment  émotif,  d’autre  part.  La  sédation  de  l’état  affectif  est  nécessaire 
à  la  pondération  et  à  la  clarté  du  jugement.  Seulement  alors  prend  fin  la 
«  période  de  transition  durant  la(iuelle,  écrit  Hégis,  le  délirant  reste  pour 
ainsi  dire  suspendu  entre  l’erreur  et  la  vérité  ».  Cette  période  de  transition, 
caractérisée  par  l’hésitation,  le  doute  on  la  réalité  des  scènes  tragiques,  fut 
nette  et  prolongée  chez  li...  .l’ajoute  que  l’hyperémotivité  contribue  à  la 
persistance  des  idées  délirantes  non  seulement  par  l’ébranlement  qui  en 
résulte,  mais  aussi  par  les  réactions  secondaires  qu’elle  détermine.  Cos  réac¬ 
tions  anxieuses  si'  trarluisent  par  dos  actes  inhabituels  (plaintes,  fuites, 
m(!naces,  auto-dénonciations,  etc.),  riches  en  conséquences  sociales,  et 
dont  dos  témoins  (attentats,  incarcération,  séquestration,  enquêtes,  etc.) 
peuvent  subsister,  l.e  rnalarle,  dans  sa  convalescence,  a  peine  à  croire  que 
de  tels  actes  et  leurs  conséquences  ont  pu  exister  sans  un  motif  réel.  Il 
accepte  mal,  au  début,  les  explications  qu’on  lui  donne,  surtout  quand, 
ayant  conservé  un  égal  souvenir  des  scènes  de  terreur  et  des  actes  de 
défense,  il  entend  son  interlocuteur  reconnaître  la  réalité  des  actes  et  nier 
le  bien-fondé  de  leur  cause. 

La  survivance  au  délire  do  rêve  d’idées  délirantes  post-oniriques  est  donc 
fonction  de  l’ébranlement  émotif  et  de  l’intensité  des  réactions  qu’il  est  sus¬ 
ceptible  de  déclencher.  Il  est  aisé  d’admettre  que,  conformément  à  l’opinion 
de  Magnan  et  Sérieux,  ces  conditions  se  trouveront  le  plus  souvent  réalisées 
chez  des  prédisposés  (cela  n’est-il  pas  vrai  de  l’accès  lui-même?)  et,  en  parti¬ 
culier,  chez  dos  déséquilibrés  de  l’émotivité.  La  prolongation  des  séquelles 
du  délire  de  rêve  est,  elle-même,  fonction,  conformément  à  l’opinion  de 
M.  Klippel  (1),  dos  insuffisances  hépatiques  ou  rénales.  Sous  l’influonco 
de  ces  insullisajices  glandulaires,  aussi  fréquentes  dans  les  intoxications 
chroniques  qu’après  les  infections  aiguë.s,  des  cauchemars  nocturnes,  des 
troubles  sensoriels  vespéraux,  hypnagogiques,  entretiennent  et  alimentent 
les  idées  délirantes.  Ainsi  se  trouve  annihilé,  le  soir  venu,  le  travail  de  rec¬ 
tification  tenté  pendant  le  jour  par  le  sujet  calme  et  lucide,  que  secondent 
les  tentatives  de  rééducation  du  médecin  ou  de  l’entourage. 

Dans  les  cas  où,  au  délire  onirique,  se  trouvent  associés  des  troubles 
confusionnels,  cet  élément  intervient  également  comme  un  facteur  d’ag¬ 
gravation.  La  persistance  et  l’intensité  de  la  confusion  mentale  coexistante 
peuvent  être  des  obstacles  à  la  rectification  de  l’idée  délirante.  Mais  ce 
facteur,  inconstant  comme  nous  allons  le  voir,  n’est  nullement  indispensable  , 
à  la  constitution  du  délire  post-onirique.  é 


(1)  Kltppet.  et  Lofbz,  Du  rêve  et  du  délire  qui  lui  fait  suite  dans  les  infections  aiguës. 
Rev.  de  Psych.,  1900,  p.  97. 

Klippel  et  Tbénaunay,  Un  cas  de  rêve  prolongé  d’origine  toxi-infectieuse.  Rev. 
Psych.,  1900,  p.  161.  —  Délire  systématisé  de  rêve  à  rêve.  Rev.  de  Psychiatrie,  1901,  p.  97, 
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Dans  cotto  observation,  on  effet,  manquent  les  symptômes  psychiques 
fondamentaux  de  la  confusion  mentale.  Los  impressions  sensorielles,  les 
idées,  les  souvenirs  sont  coordonnés.  11  n’existe  pas  d’obnubilation  intellec¬ 
tuelle,  d’engourdissement  dos  fonctions  émotionnelles  et  affectives.  Les 
notions  de  temps  et  de  lieu  sont  parfaitement  conservées.  Les  troubles  de 
la  compréhension,  de  l’identification  des  objets  (1),  les  troubles  du  langage, 
si  fréquents  dans  les  états  confusionnels  et  sur  lesquels  a  insisté  M.  Séglas  (2), 
manquent,  de  même  que  les  troubles  de  la  mémoire. 

L’absence  d’amnésie  est  tout  à  fait  caractéristique  de  la  non-existence  de 
confusion  mentale.  Los  souvenirs  de  R...  sont  d’une  précision  remarquable. 
Les  souvenirs  des  manifestations  illusionnelles  et  hallucinatoires  sont  aussi 
précis  que  l’énumération  chronologique  des  faits  et  l’indication  des  lieux 
qui  en  furent  témoins.  Ceci  résulte  sans  conteste  de  l’examen  répété  du 
malade,  de  ses  écrits  et  des  vérifications  qui  ont  pu  être  effectuées  (3). 

La  confusion  mentale  ne  peut  s’accompagner  d’une  telle  précision  des 
souvenirs.  L’amnésie  peut  être  consédérée  comme  la  signature  de  la  confu¬ 
sion  mentale.  Tous  les  auteurs  sont  d’accord  à  ce  sujet,  même  ceux  qui 
Voient  dans  la  confusion  mentale  la  condition  nécessaire  de  l’onirisme  hal¬ 
lucinatoire.  Dans  toute  confusion  mentale,  écrit  M.  Jean  Lépine,  il  y  a  un 
élément  amnésique  (4).  M.  Delmas  étudie  longuement  ‘ramnésie  post-con- 
fusionnclle  et  son  importance  dans  la  phase  de  réveil  du  délire  onirique  (5). 
Et  M.  Georges  Dumas  s’exprime  ainsi  :  «  L’amnésie  de  nos  malades  est  aussi 
caractéristique  que  leur  obtusion.  Elle  porte  d’une  façon  toute  particulière 
sur  la  période  aiguë  de  l’accès  de  confusion,  celle  qui  est  marquée,  chez  beau¬ 
coup  de  sujets,  par  de  l’onirisme.  Les  impressions  subies  pendant  cette 
période  n’ont  pas  été  ressenties  et  assimilées  ou  bien  elles  ont  été  trop  rapides 
pour  laisser  do  trace  (6).  »  Cos  auteurs  se  conforment  on  cela  à  l’opinion  clas¬ 
sique.  Les  vrais  confus  sont  incapables  do  raconter  leur  délire  par  suite  des 
troubles  do  la  perception  et  de  la  mémoire  (7). 

Si  la  confusion  mentale  était  la  condition  nécessaire  de  l’onirisme,  à 
cause  de  l’amnésie  qu’elle  entraîne  toujours  avec  elle,  le  délire  onirique  lui- 

(1)  Réois  et  IIksnabd,  Les  Confusions  mentales,  in  Traité  Internat.de  Psychologie  patho¬ 
logique,  t.  II,  p.  795.  Paris,  Alcan,  édit.,  1911. 

(2)  Séolas,  Leçons  cliniques  sur  les  maladies  mentales,  p.  157. 

(3)  Dans  l’étude  des  phénomènes  de  mémoire  de  l’onirisme,  il  fut  nécessaire  de  tenir 
compte  très  attentivement  du  travail  de  construction  post-onirique,  de  fabulation,  sous  la 
dépendance  do  l’imagination,  et  de  procéder  à  toutes  les  vérifications  possibles.  MM.  Dupeé 
et  Looee  ont  bien  mis  en  lumière  ce  processus  imaginatif  (Les  délires  d’imagination.  Encé¬ 
phale,  1911,  1,  p.  209,  337,  430).  M.  Marcel  Foucault,  étudiant  la  psychologie  du  rêve 
e  exprime  ainsi  ;  «  L’esprit  qui  dort  écrit  plusieurs  livres  à  la  fois,  mais  sans  savoir  ce  qu’il 
Wt.  Lorsqu’il  se  réveille,  il  lit  ce  qu’il  a  écrit,  mais  il  lit  la  dernière  page  de  chacun  de  ces 
hvres.  S’imaginant  qu’il  a  dû  écrire  quelque  chose  de  raisonnable,  il  cherche  à  comprendre 
CCS  pages  en  les  assemblant...  »  (M.  Foucault,  Le  Rêve,  p.  170,  Paris,  Alcan,  éJit.,  1906). 

(4)  Professeur  Jean  Lépine,  loc.  cit.,  p.  21. 

(5)  A.  Delmas,  loc.  cil.,  p.  22. 

(6)  Professeur  Geoeoes  Dumas,  loc.  cit.,  p.  72. 

(7)  SÉOLAS,  loc.  cit.,  p.  413. 
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ntK'me  serait  toujoum  amnésique.  Il  se  passerait,  pour  ious  les  états  oni¬ 
riques,  ce  que  M.  (u'orges  Dumas  a  fort  exactement  observé  cliez  des 
malades  présentant  à  la  fois  do  l’onirisme  et  de  la  confusion. 

11  n’en  est  rien.  Magnan  (;1),  entre  autres,  a  rapporté  une  observation 
de  délire  alcoolique  subaigu  chez  un  alcoolique  chronique,  dans  laquelle 
le  malade,  quand  le  délire  s’apaise,  raconte  les  scènes  dramatiques  dont  il 
vient  d’être  la  victime  imaginaire  avec  des  couleurs  si  vives,  une  telle  pré¬ 
cision  de  détails  que  l’on  peut  douter  de  l’existencci  d’un  trouble  amné¬ 
sique.  M.  Séglas  a  présenté  à  l’une  de  ses  leçons  cliniques  une  malade  atteinte, 
à  l’occasion  d’émotions  et  au  cours  des  règles,  d’un  délire  hallucinatoire 
ayant  les  caractères  d’un  délire  toxif[ue.  Chez  elle,  ce  n’est  ((u’épisodique- 
ment  que  l’onirisme  hallucinatoire  s’accompagna  d’un  état  de  confusion 
dans  les  idées,  sans  désorientation  et  «  manifestement  secondaire  à  la  pré¬ 
sence  d’hallucinations  nombreuses  et  répétées  >'.  Dans  ces  troubles  confu- 
sionnels  épisodiques  et  secondaires,  M.  .Séglas  voit  une  «  conséquemee  directe 
de  la  répétition  presque  incessante  des  troubles  hallucinatoires  qui,  d’autre 
part,  absorbent  tout(!  l’attention  de  la  malade  et  la  distraient  du  monde 
extérieur  (2).  » 

L’existence  de  cette  cunlusioii  secondaire  dans  certains  cas  de  délir(>  oni¬ 
rique  intense  a  pu  en  imposer  j)our  de  la  confusion  mentale  primitive. 
L’erreur  peut  être  facilement  évitée  si  l’un  considère  le  caractère  épiso¬ 
dique  fie  cette  confusion  secffndaire,  son  peu  fh;  durée  par  rapjfort  à  la 
durée  du  délire,  son  apifarition  tardive  et  sa  disparition  précoce,  son 
caractère  enfin  habilu(,‘ll(>nn‘nt  léger,  le  plus  souvent  sans  désorientation 
dans  le  temps  et  dans  le  monde  extérieur. 

Le  cas  de  R...  est  un  exemple  de  délire  onirique  existant  isolément,  sans 
confusion  mentale,  conforménn'nt  à  l’opinion  de  Chaslin,  (hf  Séglas,  de  Régis, 
un  exomi)le  de  délire  fie  rêve  vrai,  pur,  cffuime  celui  ffbservé  flans  la  grippe 
par  MM.  Ph.  Lhaslin  et  G.  Raudtiuin. 

Il  est  nécessaire  frinsister  aussi,  parmi  les  caractéristiques  du  délire  de 
rêve  pur,  sur  les  troubles  de  l’attention  et  l’intensité  des  réactitms  émotives. 

Vattenlion  est,  en  apparence,  trfiublée  dans  le  délire  hallucinatoire.  Il 
est  plus  juste  de  dire  fiu’elle  est  tf)ut  entière  fixée  sur  les  tableaux  halluci- 
natffires  et  terri  liants  vers  lesquels  cfinverge  toute  l’attention  du  malade, 
et  absorbée  par  la  nécessité  de  parer  à  des  malheurs  imminents.  Le  retentis¬ 
sement  émotif,  l’intensité  de  l’état  affectif,  ne  permettent  pas  que  l’at¬ 
tention  se  porto  ailleurs,  do  même  que,  df;vant  un  danger  imminent  et  réel, 
toute  l’attention  de  l’individu  normal  f;st  mise  au  .service  de  l’instinct  de 
conservation.  Et  cela  no  saurait  surpn'iiflre.  Ainsi  que  l’a  montré  M.  Ribot, 
l’attention  spontanée  est  un  état  intellectuel  de  monoidéisme  ayant  pour 
cause  dos  états  affectifs.  Sf>n  intensité  et  sa  durée  dépendent  de  l’intensité 
et  do  la  durée  dos  états  affectifs.  C’est  jfar  une  gradation  insensible  que  le 
sujet  passe  de  l’attention  à  la  surprise,  à  l’étonnement,  à  la  stupéfaction, 

(1)  Macinav,  Leçnnf  cliniques  sur  1rs  mitladies  mmlu’cs,  t,  M,  p.  2nfi,  l’aris,  .\lcan,  fi'lit.,  1897. 

(2)  SftoLAS,  loc.  rit.,  p. 
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finalement  à  l’elTroi  et  à  la  terreur  qui  sont  des  états  affectifs  très  intenses. 
L’attention  se  rattache  en  dernière  analyse  à  ce  qu’il  y  a  de  plus  profond 
dans  l’individu.  Elle  est  une  condition  de  la  vie  (1).  Dans  l’onirisme  hallu¬ 
cinatoire,  la  rapidité  avec  laquelle  se  succèdent  les  perceptions  sensorielles 
hallucinatoires,  les  images,  les  associations  d’idées,  retient  dans  le  même  sens 
l’attention  spontanée.  Les  représentations  multiples  qui  se  succèdent  d’une 
façon  ininterrompue  appellent  l’une  après  l’autre  l’attention  sur  elles,  à  la 
faveur  de  l’état  affectif  pénible  que  leur  succession  alimente  et  dont  l’inten¬ 
sité  croît  progressivement. 

Ce  fait  est  très  important.  .Son  oubli  peut  faire  attribuer  à  une  défail¬ 
lance  de  la  mémoire,  partant  à  la  confusion,  l’absence  de  souvenir  de  faits 
qui  n’ont  pu  être  perçus  à  cause  de  la  concentration  élective  de  l’atten¬ 
tion  sous  l’influence  de  l’état  affectif  déterminé  par  l’intensité  de  l’oni¬ 
risme  hallucinatoire. 

M.  Jean  Lépine,  d’ailleurs,  signale  en  ces  termes  le  rôle  de  l’onirisme 
dans  le  trouble  de  l’attention  et  dans  la  pathogénie  de  l’amnésie  :  «  C’est 
parce  que  leur  cerveau  est  hanté  par  des  images  délirantes  que  les  sujets 
ont  une  telle  distraction  en  ce  qui  concerne  leurs  souvenirs  les  plus  natu¬ 
rels  (2).  »  M.  Delmas  admet  que  les  idées  post-oniriques  s’accompagnent 
du  souvenir  parfaitement  conservé  de  l’épisode  onirique  (3).  Dans  ces  cas, 
il  n’y  avait  donc  pas  amnésie,  mais  concentration  de  l’attention  sur  des 
événements  passés  au  premier  plan  de  la  vie  psychique  et  dont  le  malade  a 
conservé  le  souvenir  à  l’exclusion  des  autres  faits  qu’il  n’a  pas  emmagasinés 
dans  sa  mémoire.  Son  attention  était  toute  concentrée  ailleurs  sous  l’in- 
flwonce  de  l’état  affectif  prédominant. 

Dans  la  confusion  mentale,  au  contraire,  le  trouble  de  l’attention  est  en 
rapport  avec  les  phénomènes  de  ralentissement  ou  d’arrêt  des  opérations 
intellectuelles,  sous  la  dépendance  de  la  torpeur  cérébrale. 

Dans  le  délire  de  rêve  pur,  mnésique,  l’attention  est  exaltée,  le  mono¬ 
ïdéisme  est  réalisé  ;  dans  la  confusion  mentale  intense,  l’attention  est  abolie. 

Dans  le  délire  de  rêve,  le  trouble  de  l’attention  réside  en  l’exagération 
de  sa  continuité,  elle-même  en  rapport  avec  l’intensité  de  l’état  affectif  et 
Sfi  durée.  Dans  la  confusion  mentale,  le  trouble  consiste  on  la  difficulté  de 
l’attention,  allant  depuis  la  brièveté  et  la  lenteur  du  phénomène  psycholo¬ 
gique  jusqu’à  sa  complète  suppression. 

On  aperçoit  aussitôt  les  conséquences  qui  en  découlent  pour  l’apprécia¬ 
tion  des  troubles  de  la  mémoire.  Dans  la  confusion  mentale  primitive  aiguë, 
typique,  l’attention  ne  pouvant  s’exercer,  la  fixation  des  souvenirs,  leur 
emmagasinemont  dans  la  mémoire  ne  peuvent  avoir  lieu.  Dans  le  délire 
de  rêve  pur,  sont  susceptibles  d’être  conservés  par  la  mémoire  les  faits  sur 
lesquels  fut  concentrée  l’attention,  c’est-à-dire  ceux  qui  se  rapportent  à 
l’onirisme  hallucinatoire  ou  à  son  retentissement  imaginatif  et  émotionnel; 
.  los  autres  faits  dont  le  malade  a  conservé  le  souvenir  sont  des  faits  qui  se 

(1)  Th.  Ribot,  Pnychologit  de  l’altention.  Paris,  Alcan,  édit.,  13'  édition,  1916. 

(2)  J.  LÉriNB,  loc.  cil.,  p.  22. 

(3)  A.  Delmas,  loc.  cit.,  p.  39. 
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rapportent  au  délire  ou  sur  lesquels  l’attention  a  pu  épisodiquement  se  ; 
poser  au  cours  des  périodes  de  sédation  du  processus  hallucinatoire. 

Ajoutons  que  les  réactions  émotives  sont  bien  plus  intenses  et  les  troubles 
sensoriels  généralement  plus  riclies  dans  le  délire  de  rêve  pur  que  dans  boni-  '< 
risme  associé  à  la  confusion.  Ainsi  que  l’écrit  M.  Chaslin  (1),  le  malade 
ne  joue  pas  son  rêve  aussi  bien  lorsqu’il  est  confus  que  lorsqu’il  ne  l’est  pas. 

R...  est  un  e-vemple  typique  de  cette  particularité  du  délire  de  rêve  isolé. 

***  1 

L'onirisme  hallucinatoire  peut  donc  exister  sans  confusion  mentale  et  l’on  '  q 
ne  saurait  penser,  par  conséquent,  que  la  confusion  mentale  en  est  le  trouble  1 
essentiel.  Quelle  que  soit  la  fréquence  de  l’a.ssociation  de  ces  doux  syndromes, 
fréquence  due  à  leur  commune  origine,  il  sufiit  que  le  délire  onirique  puisse  v 
exister  en  dehors  d’un  état  confusionnel  pour  que  l’on  ne  puisse  faire  de  la  ''i 
confusion  le  rubstraturn  constant  et  obligatoire  du  délire  et  dire  que  «  l’oni- 
risme  n’est  qu’une  forme  de  confusion  mentale  compliquée  de  délire  hallu-  i 
cinatoire  (2)  ».  Nous  venons  de  voir,  d’ailleurs,  qu’il  existe  entre  ces  deux  -•] 
états,  lorsqu’ils  sont  isolés,  dos  différences  psycho-pathologiques  fondamen- 
talcs  que  mot  bien  en  lumière,  en  particulier,  l’étude  de  l’attention  et  de  la  sî 
mémoire. 

Dans  son  livre  sur  l’hypnotisme  et  la  suggestion.  Grasset,  dont  il  est  inu-  ; 
tilo  (le  rappeler  l’ingénieux  schéma  général  des  centres  supérieurs  (centre  O  j 
psychique  supérieur  de  la  personnalité  consciente,  et  polygone  cortical  ■■1. 
siège  du  psychisme  inférieur,  de  l’automatisme  psychologique)  (3),  voyait 
dans  le  délire  onirique  des  intoxications  et  des  infections  un  exemple  de  la  fii 
dissociation  du  centre  O  et  du  polygone.  Sous  l’influence  de  la  confusion  '] 
mentale,  l’activité  psychique  supérieure  est  supprimée,  l’automatisme  ,| 
polygonal,  sans  frein  régulateur,  s’exalte  et  crée  l’onirisme.  Le  délire  oni- 
rique  est  ainsi  un  type  de  délire  polygonal.  A 

Assurément,  c’est  là  une  explication  pathogénique  ingénieuse.  S’il  en  -yl 
était  ainsi,  on  pourrait  dire  que  la  confusion  mentale  est  à  l’onirisme  ce 
que  le  sommeil  est  au  rêve.  Cette  explication  est  un  peu  simple  pour  con¬ 
venir  à  des  phénomènes  aussi  complexes  que  c,(iux  que  nous  venons  d’envi-  -  : 
sager.  La  confusion  mentale  n’est  pas  seule  susceptible  d’inhiber  le  centre  O  :  .j 
et  de  libérer  l’automatisme.  «  L’activité  des  neurones  psychiques  inférieurs  ]i 
apparaît,  écrit  Grasset,  dans  le  sommeil  naturel,  les  r(">ves  (d  une  série  d’actes  . jj 
de  distraction,  elle  se  manifeste  non  seulement  dans  les  cauchemars,  les  2 
rêves  parlés  et  actifs,  mais  dans  les  tables  tournantes,  le  cumberlandisme,  ■; 
la  lecture  de  la  pensée,  la  baguette  divinatoire,  l’éa'.riture  automatique  de 
certains  médiums,  le  spiritisme;  on  l’observe  dans  le  somnambulisme,  la  ‘ 
catalepsie,  les  paralysies,  anestluîsies  et  autres  symptômes  de  l’hystérie, 
certains  s^ymplômes  de  l’épilepsie,  l’hypnotisme  et  l’état  de  suggestibilité, 

(1)  Pu.  Chaslin,  Ann:  méd.  psyoh,.  juillet-août  1895,  p.  286. 

(2)  A.  Delmas,  toc.  rit.,  p.  4. 

(3)  Grasset,  Anatomie  etinique  des  centres  nerveux,  p.  8.  Paris,  Baillière,  édit.,  1902. 
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les  dédoublements  de  la  personnalité,  certains  cas  d’aphasie  et  d’autres 
troubles  comme  l’astasie-abasie  (1).  »  C’est  là  une  explication  commune  à 
bien  des  choses  différentes.  Dans  la  psychose  périodique  également,  on  a 
pu  incriminer  une  inhibition  des  fonctions  psychiques  supérieures,  accom¬ 
pagnée  ou  non  d’une  exaltation  des  fonctions  psychiques  automatiques  (2). 
La  conception  de  Grasset  est  très  intéressante.  Elle  aboutit  à  un  schéma  très 
ingénieux.  Mais  elle  ne  saurait  servir  de  base  ici  à  une  explication  patliogé- 
uique  :  elle  s’applique  à  des  syndromes  psycho-pathologiques  trop  dispa¬ 
rates,  et  ne  peut  s’appliquer,  d’ailleurs,  à  tous  les  cas  d’onirisme  hallucina¬ 
toire. 

Deux  notions  peuvent  être  considérées  comme  certaines  :  la  parenté  étio¬ 
logique  et  V association  clinique  très  fréquente  de  la  confusion  mentale  et 
de  Vonirisme. 

Il  parait  non  moins  démontré  que  ces  deux  syndromes  peuvent  exister 
isolément. 

Ce  qui  caractérise  la  confusion  mentale  pure,  c’est,  avant  tout,  le  trouble 
intellectuel  fondamental  ;  ce  qui  caractérise  Vonirisme,  ce  sont  les  troubles 
sensoriels.  Les  troubles  sensoriels  de  l’onirisme,  si  bien  décrits  par  Magnan  (3) 
chez  les  alcooliques,  vont  du  simple  trouble  fonctionnel  à  l’illusion,  de  celle- 
ci  à  l’hallucination  confuse,  puis  à  l’hallucination  nette,  précise,  distincte, 
s  imposant  comme  la  réalité.  Ils  sont  associés  à  l’exaltation  imaginative  et 
^  des  réactions  hyperémotives.  Ainsi  que  le  fait  observer  M.  Georges  Dumas, 
^cs  états  affectifs,  angoisse,  crainte  diffuse,  pantophobie,  sont  la  plupart  du 
temps  très  intenses  chez  ces  malades  et  retentissent  certainement  sur  leur 
exaltation  imaginative  comme  sur  la  direction  générale  de  leurs  associa¬ 
tions  d’idées  :  ils  sont  évidemment  un  élément  important  dans  le  délire, 
*hais  ils  ne  suffisent  pas  à  le  déterminer  (4).  Sous  l’influence  de  Vexalta- 
lion  imaginative,  l’onirisme  hallucinatoire  se  transforme  en  délire  véritable 
par  l’association  des  idées,  des  images,  par  la  coordination  des  troubles 
dlusionnels  ou  hallucinatoires.  Il  devient  alors  le  délire  onirique,  «  délire 
kaléidoscopique  avec  hallucinations  et  illusions  de  tous  les  sens,  surtout 
Visuelles,  dos  idées  délirantes  de  toutes  espèces,  délire  dont  l’intensité, 
l’extension,  la  modalité  sont  des  plus  variables,  et  qui  dans  quelques  cas 
peut  être  systématisé  (5)  ». 

Dans  les  délires  toxiques  ou  infectieux,  c’est  l’hallucination  qui  est  primi¬ 
tive,  conditionne  l’idée  délirante  et  détermine  les  réactions  émotives.  Sui¬ 
vant  l’expression  de  M.  Séglas,  l'hallucination  est  le  pivot,  le  fondement  du 
délire  (6).  L’exaltation  imaginative  transforme,  nous  l’avons  vu,  l’onirisme 
®a  délire.  Le  délire  onirique  proprement  dit  n’est  qu’une  variété  délirante 
^6  l’onirisme  hallucinatoire  qui  comprend  depuis  des  troubles  sensoriels 

(1)  Orassbt,  Inc.  cit.,  p.  7. 

.  (2)  a.  Dbny  et  P.iUL  Camus,  La  Psychose  maniaque  dépressive,  p.  26.  Paris,  Baillière, 
1907. 

(3)  Maonan,  Recherches  sur  les  centres  nerveux,  t.  I,  p.  124.  Paris,  Masson,  édit.,  1876. 

(4)  Georges  Dumas,  loc.  du,  p.  62. 

(5)  Chasun,  loc.  cit.,  p.  287. 

(6)  Séglas,  loc.  du,  p.  455, 
revue  neurologique.  —  T.  XXXV. 
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rares,  peu  différenciés  et  isolés  entre  eux,  jusqu’à  do  véritables  délires 
oniriques  systématisés  (1). 

Tandis  que  pour  Bianclii  la  confusion  serait  toujours  secondaire  aux  hallu¬ 
cinations  du  délire  de  rêve,  pour  les  auteurs  que  nous  avons  cités,  au  con¬ 
traire,  l’onirisme  serait  toujours  secondaire  à  la  confusion.  L’observation 
des  faits  ne  confirme  ni  l’une  ni  l’autre  de  ces  hypothèses. 

Confusion  et  onirisme  sont  les  deux  manifestations  psychopathiques 
des  états  toxi-infectieux  et  les  caractérisent.  Très  souvent  coexistants,  ces 
deux  syndromes  se  rencontrent  isolément,  à  l’état  pur,  sous  forme  de  con¬ 
fusion  mentale  primitive  simple  ou  de  délire  onirique  mnésique  et  non  confu* 
sionnel,  formant,  suivant  l’expression  de  Régis,  deux  variérés  distinctes 
de  la  maladie. 

(1)  OiLBBRT  Ballet,  Sur  un  cas  de  délire  onirique  systématisé.  Bull,  méd.,  4  et  S  no¬ 
vembre  1911,  p.  947  et  959. 
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Pi^oportions  de  Substance  Blanche  et  de  Substance  Grise  dans  le 
Cerveau  Humain,  par  A.-E.  Taft.  Journal  of  nervous  and  mental  Disease, 
vol.  XLVII,  n*  3,  mars  1918. 


L’auteur,  par  des  mesures  précises  faites  au  planimêtre,  trouve  que  l’âge  et 
poids  n’ont  aucune  importance  quant  aux  proportions  réciproques  de  la  subs- 
^ce  blanche  et  de  la  substance  grise,  qu’il  s’agisse  d’un  homme  ou  d’une  femme. 

Chez  l’individu  normal,  la  substance  grise  est  en  plus  petite  quantité  que  la 
^Jonche,  46,7  et  53,0.  Cette  proportion  se  maintient  chez  les  maniaques  dépressifs, 
arriérés  et  les  épileptiques. 

La  substance  blanche  prédomine  davantage  encore  chez  les  déments  précoces 
®t  les  déments  séniles. 

,  A  l’inverse  de  la  formule  normale,  la  substance  grise  est  plus  abondante  chez  les 
■*^ntiles,  les  microcéphales  et  les  idiots  mongoloïdes.  P.  Béhagub. 


Cause  et  Inhibition  de  la  Rigidité  des  Extenseurs,  par  Stanley  Code, 
Albket-A.  Bailky  et  1’aul-B.  IIoltz.  American  Journal  of  Physiology,  t.  XLIV, 
P-  239,  septembre  1917. 

Les  auteurs  tirent  les  conclusions  suivantes  de  leurs  expériences  : 

L  L’excitation  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur  chez  les  chats  décérébrés 
®htraîne  une  inhibition  homolatérale  du  tonus  des  extenseurs. 

—  Ce  même  phénomène  obtenu  par  l’excitation  corticale  du  lobe  antérieur 
cervelet  semble  dépendre  de  l’excitation  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur 
®0hs-jacent. 

—  Une  sorte  de  rigidité  des  extenseurs  (non  semblable  à  celle  obtenue  par 
a®rrington  chez  les  animaux  décérébrés)  apparaît  lorsque  l’on  coupe  le  pédon- 
*®  en  dessous  du  noyau  rouge.  Ce  phénomène  disparaît  si  la  blessure  atteint  le 
''^yau  vestibulaire. 

~~  L’excitation  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur  n’entraîne  pas  d’inhi- 
'on  du  tonus  des  extenseurs  si  le  noyau  rouge  est  lésé  ou  lorsque  la  voie  rubro- 
®®telée  est  coupée.  P.  Béhaoub. 

^^herches  expérimentales  sur  l’Existence  d’un  Gourant  Lympha- 
®^ï*e  dans  les  Neris,  par  L.-B.  Alfobd  et  S.-I.  Schwab.  Journal  of  nervous 
“"d  mental  Ditease,  vol.  XLVII,  n“  2,  février  1918. 

J^®s  auteurs  n’ont  pas  pu  prouver  l’existence  d’un  tel  courant  ascendant, 
ont  remarqué  que  certaines  substances  injectées  dans  les  nerfs  diffusent  avec 
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une  grande  facilité,  et  ils  pensent  que  certaines  expériences  précédentes,  qui  avaient 
été  données  comme  concluantes,  ne  relèvent  que  de  cette  cause. 

P.  Béhagub. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

ENCÉPHALE 


L’Appréciation  du  Mouvement  dans  les  Troubles  Visuels  consécu¬ 
tifs  aux  Lésions  du  Lobe  Occipital,  par  George  Riddoch.  Brain.yol.  XL, 
part.  1,  p.  15,  1917. 


D’une  longue  étude  des  plaies  occipitales  l’auteur  conclut  : 

1»  Que  l'appréciation  du  mouvement  est  une  fonction  spéciale  de  la  vision; 

2"  Avec  la  lumière,  l’appréciation  du  mouvement  est  une  des  premières  exci¬ 
tations  perçues  lors  du  recouvrement  de  la  vision.  La  seconde  a  sur  la  première 
l’avantage  de  pouvoir  être  relevée  sur  un  graphique; 

3“  Si  le  mouvement  est  perçu  dans  la  partie  du  champ  visuel  où  les  objets  ne 
sont  pas  reconnu»,  le  pronostic  est  très  favorable.  Au  contraire,  si  le  mouve¬ 
ment  n’est  pas  apprécié  après  quelques  mois,  il  y  a  beaucoup  de  chance  pour 
que  la  perte  de  la  vision  soit  définitive  ; 

4”  Le  recouvrement  de  l’appréciation  du  mouvement  se  fait  par  la  périphérie 
du  champ  visuel  et  progresse  vers  le  centre; 

5»  Les  dissociations  des  perceptions  visuelles  sont  comparables  à  celles  de  la 
sensibilité  lors  de  lésions  cérébrales; 

6“  Les  expériences  de  l’auteur  lui  prouvent  l’exactitude  des  localisations  cor¬ 
ticales  visuelles  décrites  par  Holmes  et  Lister.  P.  Béhagub. 


Diataxie  Cérébrale  Infantile  :  type  Ataxique  de  Paralysie  Cérébrale 
de  l’Enfance,  par  J. -Ramsay  IIunt  America»  Journal  o{  Ihe  Medical  Sciences, 
an  1918,  n"  4,  vol.  CLV,  p.  503. 


Plusieurs  types  cliniques  de  paralysie  cérébrale  infantile  sont  actuellement 
connus.  Les  plus  importantes  sont  les  différentes  formes  spasmodiques  de  Little. 
celles  atoniques  ou  flaccides  de  Forster,  et  enfin  celles  d’origine  cérébelleuse. 

L’auteur  attire  l’attention  sur  une  quatrième  forme,  purement  ataxique,  qu' 
doit  être  distinguée  de  toutes  les  autres  sous  le  nom  de  «  diataxie  cérébrale  infan¬ 
tile  ». 

Elle  est  caractérisée  par  un  trouble  généralisé  de  la  coordination  sans  paralysi® 
vraie,  spasmodicité,  épilepsie  ou  diminution  mentale.  La  sensibilité  est  intacte- 
Ce  tableau  clinique  relève  d’une  lésion  vasculaire  bilatérale  do  la  région  parié¬ 
tale,  lésion  entraînant  des  troubles  dans  les  plus  hautes  fonctions  corticales  d® 
coordination,  d’où  ataxie  corticale  ou  transcorticale  touchant  la  parole,  le  main¬ 
tien  et  la  démarche. 

Elle  doit  être  distinguée  de  l’ataxie  cérébelleuse  par  les  caractères  des  troublé* 
moteurs  et  l’absence  de  nystagmus. 

Cette  affection  doit  être  considérée  comme  l’équivalent  sensoriel  du  type  spas¬ 
modique  de  Little  ;  il  n’est  pas  rare  de  voir  ces  deux  formes  se  combiner  pou^  i 
donner  une  diplégie  diataxique.  Dans  la  forme  la  plus  marquée  de  cette  derniêr® 
affection,  les  mouvements  sont  choréiformes  ou  athétoïdes  et  l’auteur  pense  qu’‘* 
y  a  lieu  de  tenir  compte  de  cette  remarque  dans  la  recherche  des  lésions  de  1* 
chorée  et  de  l’athétose.  P.  Béhagub. 
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Abcès  multiples  du  Cerveau  à  Pneumocoque,  par  Mlle  Condat.  Archives 
de  Médecine  des  Enfants,  p.  92,  1917. 

Huit  abcès  profonds  et  quatre  superficiels.  La  méningite,  reconnue  clinique* 
■Dent,  a  été  secondaire  et  avait  donné  lieu  à  une  ponction  lombaire  purulente. 
Pneumonie  récente  à  droite  qui  aurait  été  l’origine  de  l’infection. 

P.  Londe. 

Atrophie  progressive  du  Globus  pallidus,  par  J.  Ramsay  Hont,  Brain, 
vol.  XL,  part.  1,  p.  59,  1917. 

D’une  très  longue  étude  concernant  les  fonctions  du  corps  strié  et  les  syn¬ 
dromes  de  lésion  du  globus  pallidus  d’une  part,  les  fonctions  du  noyau  caudé  et 
du  putamen  d’autre  part,  l’auteur  tire  les  conclusions  suivantes  : 

Cliniquement  :  la  paralysie  agitante  juvénile  est  un  syndrome  déterminé  et 
bien  défini  caractérisé  par  l’atrophie  progressive  des  neurones  moteurs  efférents 
du  globus  pallidus.  Elle  doit  être  distinguée  des  autres  paralysies  agitantes 
comme  celles  dues  soit  à.  l’atrophie  progressive  du  globus  pallidus,  soit  à 
l’atrophie  primitive  du  système  pallidal.  Cette  maladie  commence  dans  les 
Premières  décades  de  la  vie;  elle  est  souvent  familiale  et  se  caractérise  par  de 
la  rigidité,  un  tremblement  progressif  du  type  «  parkinsonien  »  et  une  paralysie 
de  certains  mouvements  associés. 

Certains  cas  de  paralysie  agitante  débutant  à  un  dge  avancé  relèvent  de  la 
même  origine;  ils  sont  alors  distincts  de  ceux  causés  par  l’artério-sclérose  ou 
toute  autre  maladie  sénile.  Les  différentes  paralysies  agitantes  donnent  donc 
■■■■  syndrome  plus  ou  moins  semblable  à  la  méthode  de  Parkinson,  mais  elles 
relèvent  de  conditions  très  diverses  :  abiotrophie,  dégénération  et  atrophie 
sénile,  lésions  vasculaires  et  périvasculaires,  dégénérations  toxiques,  tumeurs, 
inflammations,  etc. 

Anatomie  pathologique.  —  11  y  a  atrophie  et  diminution  des  cellules  motrices 
du  système  pallidal,  c’est-à-dire  du  globus  pallidus,  du  ganglion  de  Meynert  et 
surtout  du  noyau  caudé  et  du  putamen.  En  plus  on  note  un  développement 
®ïagéré  de  la  névroglie  et  un  amincissement  des  libres  de  l’anse  (voies  strio- 
bypothalamiques).  Les  cellules  pyramidales  et  les  petites  cellules  néo-striées 
Sont  intactes,  ainsi  que  celles  du  noyau  rouge,  du  corps  de  Luys  et  du  locus 
niger.  11  s’agit  donc  uniquement  d’une  atteinte  limitée  aux  cellules  motrices 
afférentes  du  système  pallidal. 

Dans  la  chorée  de  Huntington  les  cellules  pallidales  sont  intactes,  ainsi  que 
les  grandes  cellules  paléo-striées  et  néo-striées;  par  contre  les  plus  petites 
cellules  néo-striées  sont  atteintes,  ce  qui  permet  de  les  considérer  comme  ayant 
"■■e  fonction  inhibitrice  et  de  coordination  :  si  elles  sont  détruites,  elles  entraî¬ 
nent  la  chorée. 

Physiologie.  —  Le  corps  strié  est  donc  le  grand  centre  intracortical  de  con- 
^féle  et  de  régulation  des  mouvements  automatiques  et  associés.  Il  est  com¬ 
posé  d’un  système  de  deux  cellules  :  les  petites  cellules  néo-striées  (noyau  caudé 

putamen)  et  les  grandes  cellules  motrices  du  système  pallidal  (globus  palli¬ 
ons).  Les  cellules  néo-striées  sont  inhibitrices  et  coordonnantes,  les  cellules 
Pmiidalcs  sont  motrices.  La  destruction  des  petites  cellules  est  suivie  de  chorée, 
®®lle  des  grandes  cellules  de  paralysie  agitante,  avec  raideur,  tremblement  et 
^roubles  de  certains  mouvements  automatiques  et  associés. 

D’ne  lésion  touchant  les  deux  sortes  de  cellules  dans  le  noyau  caudé  et  le 
putamen  (état  marbré)  donne  le  syndrome  de  Vogt  du  corps  strié,  c’est-à-dire 
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diplégie  spastique  et  athétoee,  oscillatioDs  rjflhmiques  et  paral.vsie  pseudo¬ 
bulbaire. 

Une  lésion  complète  du  corps  strié  en  entier  comme  dans  la  dégénération 
lenticulaire  progressive  entraîne  le  s^'nJrome  de  Wilson  ;  rigidité  et  trem¬ 
blement  à  tjpe  •  paralysie  agitante  »  accompagné  de  spasmes  toniques  et 
cloniques  et  parfois  de  mouvements  choréiques  et  uthétoïdes  (chorée  tétanique 
de  Gowers). 

Par  conséquent,  le  syndrome  de  Vogt  et  celui  de  Wilson  représentent  des 
degrés  différents  dans  l’atteinte  des  deux  systèmes  cellulaires.  Les  proportions 
de  raideur  musculaire,  de  tremblement  rythmique,  de  chorée,  d’athétose,  de 
spasmes  toniques  et  cloniques  dépendront  de  la  localisation  de  la  lésion  dans 
le  corps  strié  et  de  l’atteinte  plus  ou  moins  grande  de  chacun  des  deux  sys¬ 
tèmes  cellulaires.  Le  globus  pallidus  est  le  noyau  moteur  du  corps  strié,  et  par 
ses  connexions  avec  les  centres  importants  hypothalamiques  (noyau  rouge, 
corps  subthalamique,  locus  niger)  il  exerce  un  rôle  de  contrôle  sur  les  filets 
médians  moteui's  extra-pyramidaux.  Le  corps  strié  a  aussi  d’intimes  relations  ' 

avec  le  cortex  cérébral,  le  cervelet  et  le  système  sensoriel  périphérique  par  ] 

l'intermédiaire  de  ses  connexions  avec  le  grand  centre  de  corrélation  :  le  tha¬ 
lamus  optique.  i 

Ainsi  donc,  les  cellules  du  globus  pallidus  occupent  la  même  position,  par 
rapport  an  système  extra-pyramidal,  que  les  cellules  motrices  corticales  par  i 
rapport  au  système  cortieo  spinal  :  le  système  pallidal  contrôle  les  mouvements 
associée  et  automatiques  comme  les  centres  supérieurs  corticaux  le  font  envers 
les  mouvements  synergiques  isolés. 

Ces  mécanismes  ont  tous  deux,  outre  leur  fonction  motrice,  une  fonction  de 
contrôle  et  d’inhibition  du  tonus  musculaire,  de  telle  sorte  que  la  lésion  de  l’un 
d’eux  entraîne  une  paralysie  de  type  spécial  avec,  en  plus,  des  troubles  du  tonus 
musculaire.  ; 

Une  lésion  du  système  pyramidal  est  suivie  de  phénomènes  de  paralysie  | 
spastique,  une  lésion  du  système  pallidal  est  suivie  de  phénomènes  de  paralysie  j 
agitante.  1 

On  peut  distinguer,  en  somme,  trois  types  fondamentaux  de  troubles  mo-  ^ 
teurs  :  deux  sont  d’origine  centrale,  l’autre  corticale  ;  | 

1"  Une  paralysie  spastique  d’origine  corticale  à  la  suite  d’atteinte  du  pre-  : 
mier  neurone  moteur  central  ;  j 

2’  Une  paralysie  agitante  d’origine  pallidale  par  suite  d’atteinte  des  ne«-  ( 
rones  moteurs  du  globus  pallidus;  ^  j 

3“  Une  paralysie  atrophique  d’origine  périphérique  par  suite  de  lésion  du 
second  neurone  moteur  ou  neurone  périphérique.  P.  Béhaoue.  j 

Les  Symptômes  Nerveux  de  la  vraie  Polycythémie,  par  Hknry-A.  x 

Christian.  American  Journal  Medical  Seieiice,  vol.  CLIV,  p.  347,  octobre  1917.  ( 

Sur  dix  cas  observés  par  l’auteur,  huit  présentèrent  des  symptômes  d’ordre 
neurologique  durant  de  quelques  jours  à  plusieurs  années.  Outre  les  céphalées  ; 
et  le  vertige,  on  note  la  fatigue  oculaire  rapide,  le  scotome  souvent  scintillant,  1® 
cédté  passagère,  l’hémianopsie  et  la  diplopie.  ; 

Des  troubles  sensitifs,  notamment  la  paresthésie,  des  parésies,  dos  paralysies  ( 
ont  été  signalés.  Ces  troubles  sont  parfois  si  localisés  qu’ils  font  penser  à  un® 
tumeur  du  cerveau.  En  tout  cas,  ils  sont  très  importants,  car  souvent  ils  amènent 
le  malade  à  vous  consulter.  Au  début,  ils  relèvent  de  simples  troubles  circula* 
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toires;  plus  tard,  on  trouve  du  ramollissement  ou  une  hémorragie  cérébrale, 
lésions  dues  à  des  lésions  vasculaires  telle  que  la  thrombose. 

P.  Béhagub. 

Méningo-encéphalocèle  de  la  Région  occipitale  (Ectopie  du  Cervelet) 
chez  une  petite  Fille  de  deux  mois  et  demi,  par  E.  Kibmisson  et  ïhk- 
tiakoff.  Archives  de  Médecine  des  Enfants,  p.  Ai'î,  août  -1917,  n"  8  (3  figures 
examen  histologique). 

Le  cervelet  avait  subi  un  mouvement  de  rotation  sur  son  axe  vertical  ;  le  lobe 
droit  placé  en  avant  était  resté  dans  la  cavité  crânienne,  le  lobe  gauche  resté  en 
arrière  était  compris  dans  la  tumeur  bilobée,  presque  médiane,  dont  le  pédicule 
correspondait  à  la  région  intermédiaire  entre  le  trou  occipital  et  la  protubérance 
occipitale  externe.  La  transparence  de  la  tumeur  avait  fait  croire  à  l’absence 
d’éléments  nerveux  dans  la  hernie,  la  tension  était  faible  et  la  minceur  de  la  paroi 
engageait  à  une  intervention  ;  survie  d’une  durée  de  dix-neuf  jours. 

P.  Londb. 


MOELLE 

Innervation  de  la  Vessie  et  de  l’Urèthre,  par  E.-G.  Fkahnsidks.  Drain, 
part.  2  et  3,  vol.  XL,  p.  150,  1917. 

Les  centres  médullaires  qui  reçoivent  les  fibres  afférentes  de  la  vessie  et  de 
l’urèthre  et  envoient  des  fibres  efférentes  à  ces  mêmes  organes  sont  au  nombre 
de  deux.  Le  plus  bas  est  situé  dans  la  région  sacrée  et  correspond  aux  deuxième, 
troisième  et  quatrième  paires  sacrées;  le  plus  haut  est  lombaire,  et  se  trouve 
en  relation  avec  les  deux  dernières  paires  dorsales  et  les  deux  premières  lom¬ 
baires. 

Les  filets  nerveux  afférents  de  la  vessie  et  de  Euréthre  ont  leur  centre  dans 
le  ganglion  radiculaire  postérieur  et  emi>runtent  trois  voies  :  les  nerfs  pelviens 
et  honteux  du  plexus  sacré  et  d’autre  part  les  nerfs  hypogastriques,  en  passant 
par  le  ganglion  mésentérique  inférieur. 

L’arc  réflexe  s’établit  suivant  deux  modes  : 

1"  La  fibre  afférente  vient  se  mettre  en  relation  avec  une  cellule  de  la  corne 
postérieure  dont  les  prolongements  entrent  à  leur  tour  en  contact  avec  uue 
®6llule  motrice  de  la  corne  antérieure  d’où  part  directement  le  filet  nerveux 

afférent; 

2“  La  fibre  afférente  vient  se  mettre  en  relation  avec  une  cellule  de  la  corne 
latérale.  De  cette  cellule  part  un  filet  nerveux  qui  emprunte  la  racine  antérieure 
pour  aller  se  mettre  en  relation  avec  une  cellule  motrice  d’un  ganglion  sympa- 
llfique.  C’est  de  cette  cellule  que  part  la  fibre  efférente.  Les  fibres  efférentes 
lorinent  deux  groupes.  Le  premier  groupe  provient  des  dernières  racines  dor- 
*e.les  et  des  premières  lombaires.  Il  envoie  ses  fibres  par  les  rami  communi¬ 
cantes  et  les  nerfs  splanchniques  lombaires  et  inférieurs  à  la  partie  lombaire 
ffo  la  cbaine  sympathique  qui  couvre  l’aorte  abdominale  et  ses  branches.  Ces 
libres  arrivent  ainsi  au  ganglion  mésentérique  inférieur  et  par  les  nerfs  hypo- 
ffnstriques  atteignent  la  vessie.  Le  second  groupe  provient  des  racines  sacrées. 
11  comprend  les  nerfs  érecleurs  et  splanchniques  pelviens  qui  assurent  l’inner- 
'fation  des  muscles  lisses  de  la  vessie,  de  l’urèthre  et  des  corps  caverneux, 
lundis  que  les  nerfs  honteux  se  répartissent  aux  muscles  striés,  volontaires,  de 
1&  vessie. 
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Des  fibres  nombreuses  proviennent,  en  outre,  du  sympathique  et  du  plexus 
périrectal. 

Quant  aux  fibres  unissant  le  cerveau  aux  centres  moteurs  vésicaux,  elles 
sont  encore  mat  connues. 

Chez  les  animaux,  l’auteur  a  étudié  la  physiologie  de  tous  ces  nerfs  soit  en 
les  excitant,  soit  en  les  coupant. 

Chez  l’homme  le  besoin  d’uriner  est  en  rapport  non  pas  avec  la  quantité  de 
liquide  enfermée  dans  la  vessie,  mais  avec  la  pression  de  ce  liquide;  une  action 
tonique  constante  s’exerce  sur  la  vessie  et  les  impulsions  transmises  par  les 
hypogastriques  sont  antagonistes  de  celles  transmises  par  les  nerfs  pelviens. 
Le  réflexe  vésical  se  fait  toujours  au-dessous  de  la  deuxième  lombaire. 

L’effet  d’une  lésion  médullaire  par  balle  serait  le  suivant  ; 

1“  Rétention  complète  d’urines  au  début  de  tous  les  cas,  que  la  lésion  porte 
sur  la  moelle  cervicale  ou  la  queue  de  cheval; 

2“  Mictions  réllexes  périodiques  ensuite,  dans  toutes  les  lésions  de  la  moelle 
quel  qu’en  soit  le  niveau,  même  lombaire. 

Dans  les  lésions  de  la  queue  de  cheval,  les  mictions  réflexes  périodiques  exis¬ 
tent  dans  plus  de  la  moitié  des  cas;  dans  les  autres,  la  miction  volontaire  suit 
directement  la  période  de  rétention  complète.  P.  Diîuaolte. 

La  Vessie  automatique,  l’Hypersudation  et  autres  fonctions  Réflexes 

dans  les  Lésions  de  la  Moelle,  par  Hknuy  IIëad  et  Ceohgk  Riduoch.  lirain, 

part.  2  et  3,  vol.  XL,  p.  t88,  1917. 

Après  une  élude  approfondie  des  phénomènes  de  la  vessie  automatique  et  de 
l’hypersudalion,  les  auteurs  tentent  d’expliquer  ces  troubles.  Ils  arrivent  aux 
conclusions  suivantes  appuyées  sur  des  observations  qu’ils  donnent  en  détail  : 

■1“  Quand  la  moelle  a  été  complètement  sectionnée,  la  vessie  doit  commencer 
à  se  vider  automatiquement  en  moins  de  vingt-cinq  jours  après  la  blessure 
dans  les  cas  favorables.  Dans  les  cas  défavorables,  ejuand  le  malade  est  atteint 
de  septicémie  chronique  (escharre),  cystite  ou  pyélite,  la  miction  automatique 
ne  s'établira  jamais  aussi  longtemps  que  le  malade  survivra  à  ses  blessures; 

2»  Si  l’on  passe  un  cathéter  aussitôt  après  une  miction  automatique  et  que 
l’on  injecte,  sous  la  plus  basse  pression  possible,  un  liquide  dans  la  vessie,  dés 
que  le  volume  du  liquide  injecté  sera,  suivant  les  cas,  entre  100  et  600  c.  c.,  il 
sera  expulsé  aulomaliqiiement. 

Il  ne  faut  pas  confondre  ce  phénomène  avec  celui  obtenu  durant  la  rétention 
complète  par  la  pression  du  liquide  inlravésical  qui  force  le  spliincter; 

3"  La  «  vessie  automatique  t  est  entièrement  indépendante  du  siège  de  1* 
lésion  médullaire; 

4“  Quand,  à  la  suite  d’une  lésion  médullaire  située  au-dessus  de  la  région 
lombaire,  apparaît  le  phénomène  de  la  vessie  automatique,  celui-ci  est  facilité 
par  une  excitation  quelconque  traversant  le  segment  inférieur  de  la  moellè- 
Quand  on  gratte  la  plante  du  pied,  la  cuisse  ou  l’abdomen,  une  contracture  en 
flexion  doit  apparaître.  De  même  la  vessie  doit  se  vider  lors  d’une  excitation 
semblable,  même  si  son  contenu  est  moitié  moindre  que  celui  nécessaire  pour 
produire  une  contraction  des  parois  vésicales; 

5°  La  vessie  automatique  existe  même  dans  la  destruction  de  la  colorin® 
lombaire  et  des  racines  sacrées.  Mais  elle  n’est  plus  influencée  par  des  excita* 
lions  périphériques  ; 

6”  Quand  la  lésion  se  porte  sur  la  partie  inférieure  de  la  moelle  lombaire  et 
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des  paires  sacrées,  le  phénomène  n’en  persiste  pas  moins,  mais  le  blessé  ressent 
le  besoin  d’uriner,  les  contractions  de  sa  vessie  et  le  soulagement  qui  suit  la 
niiction  ; 

7"  La  respiration  profonde,  la  pression  abdominale  favorisent  l’évacuation  de 
la  vessie  avant  qu’elle  ne  contienne  la  quantité  nécessaire  pour  qu’elle  se  vide 
automatiquement; 

8»  Il  est  très  dangereux  de  laver  une  vessie  automatique  avec  un  jet  de  serin¬ 
gue  ou  sous  une  pression  élevée,  car  la  tonicité  et  la  contractilité  vésicales  sont 
forcées  par  ces  manœuvres.  11  ne  faut  injecter  que  la  quantité  nécessaire  pour 
favoriser  la  miction  automatique; 

9“  L’bypersudatinn  dans  les  plaies  de  la  moelle  représente  le  fonctionnement 
automatique  de  lu  moelle  en  dessous  de  la  lésion; 

10“  Cette  hypersécrétion  peut  être  obtenue  par  l’excitation  du  segment  mé¬ 
dullaire  inférieur  à  la  blessure  :  grattage  de  la  plante  du  pied,  injection  dans  la 
Vessie,  excitation  du  rectum  par  un  lavement; 

11“  La  moelle,  en  dessous  de  la  lésion,  montre  donc  une  activité  réflexe 
diffuse.  C’est  ainsi  qu’en  grattant  la  plante  du  pied  on  peut  obtenir  une  éva¬ 
cuation  de  la  vessie  et  l’apparition  de  sueurs  profuses. 

Quand  une  telle  activité  réflexe  existe,  n’importe  quelle  excitation  entraîne 
u’importe  quel  phénomène; 

12“  Quand  la  moelle  réagit  aussi  globalement,  les  réflexes  ont  perdu  leur 
signilication  de  localisation,  et  c’est  ainsi  que  le  même  phénomène  peut  être 
obtenu  en  grattant  la  plante  du  pied  ou  la  peau  de  l’abdomen; 

13“  Par  contre  les  auteurs  pensent  que  la  présence  du  «  step-reflex  »  ou  de 
l'extension  de  l'orteil  prouve  que  toute  localisation  réflexe  n’est  pas  perdue; 

14"  Quoiqu’il  y  ail  perte  absolue  de  tout  mouvement  volontaire  en  dessous 
d’une  grave  lésion  de  la  moelle,  on  peut  considérer  cependant  deux  cas  : 

a)  Dans  l’un  la  lésion  est  très  grave  ou  le  malade  est  infecté.  La  partie  de 
la  moelle  située  au-dessous  de  la  lésion  est  complètement  isolée,  et  les  réflexes 
ue  correspondent  plus  à.  aucune  localisation  ; 

h)  Dans  l’iiutre,  les  centres  sus-lésionnels  exercent  encore  un  léger  contrôle 
sur  le  segment  de  moelle  sous-jacent,  les  réflexes  conservent  alors  leur  signifi¬ 
cation  analomi(jue  et  l’on  obtient  de  l’extension  de  l’orteil  et  du  step-reflex. 

P.  Bkhaoue. 

Fonctions  Réflexes  de  la  Moelle  complètement  sectionnée  com¬ 
parée  à  celle  de  la  Moelle  moins  grièvement  atteinte,  par  George 

UinnocH.  Uruin,  vol.  XL,  part.  2  et  3,  p.  265,  1917. 

LLtion  transverse  totale.  —  Le  type  décrit  jusqu’ici  des  symptômes  dus  à  une 
lésion  analogue  est  incomplet.  En  effet,  dans  certains  cas,  le  segment  inférieur  de 
la  moelle  non  seulement  recouvre  sa  réflectivité,  mais  encore  devient  particuliè¬ 
rement  excitable. 

On  peut  distinguer  trois  périodes  : 

A)  Une  première,  do  flaccidité  musculaire  ; 

B)  La  seconde,  d’activité  réflexe  j 

G)  La  troisième,  de  disparition  progressive  des  réflexes  propres  au  segment 
Isolé  de  la  moelle. 

A —  Première  période  : 

Elle  correspond  au  choc  médullaire,  commence  avec  lui  et  finit  lorsqu’une  exci¬ 
tation  externe  entraîne  un  mouvement  réflexe  ou  que  certains  mouvements  invo¬ 
lontaires  apparaissent. 
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Cette  période  est  caractérisée  par  une  paralysie  totale  des  muscles  innervés  par 
le  segment  sous-jacent  à  la  lésion,  les  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  abolis, 
toutefois  les  réflexes  crémastérions  et  bulbo-caverneux  peuvent  être  obtenus.  Il 
y  a,  en  outre,  anesthésie  complète,  la  peau  est  sèche  et  tend  à  s’ulcérer  et  il  y  a 
rétention  d’urine  et  des  matières.  Cette  période  dure,  en  moyenne,  d’une  à  trois 
semaines. 

B.  —  Deuxième  période  ; 

Beaucoup  de  réflexes  réapparaissent,  notamment  ceux  adaptés  à  une  fin.  Le 
premier,  le  plus  souvent,  est  celui  obtenu  par  l’excitation  de  la  plante  du  pied. 

Trois  types  de  réponse  peuvent  être  observés  : 

1“  L’une  :  adduction  et  flexion  des  orteils  ; 

2“  L’autre  ;  adduction  et  flexion  des  orteils,  accompagnées  du  relâchement 
des  muscles  extenseurs  du  pied  ; 

3"  Exteasion  des  orteils  avec  contraction  des  muscles  extenseurs  du  pied. 

Au  moment  le  i)lus  caractéristique  de  cette  période,  une  vive  excitation  super¬ 
ficielle  ou  profonde  de  la  plante  du  pied  ou  d  une  partie  quelconque  du  membre 
inférieur  donne  lieu  à  un  réflexe  consistant  en  flexion  de  la  cuisse  avec  adduction, 
flexion  du  genou,  flexion  dorsale  du  pied  et  exteasion  des  orteils.  Ces  mouvements 
réflexes  sont  accompagnés  du  relâchement  des  muscles  antagonistes.  Répondant 
à  une  excitation  peu  vive,  ce  réflexe,  est  toujours  accompagné  d’un  autre,  du  côté 
opposé,  réflexe  de  flexion  totale  du  membre  également. 

A  cette  période,  le  réflexe  abdominal  réapparaît  toujours  plus  prononcé  au 
point  excité.  Quand  ce  stade  est  bien  caractérisé,  la  sensibilité  réflexe  est  exces¬ 
sive,  tous  les  réflexes  réagissent  en  masse,  c’est  le  «  mass-reflex  ».  C’est  ainsi  que 
l’excitation  de  l’abdomen  entraîne  fréquemment  non  seulement  une  excitation 
des  muscles  abdominaux,  mais  encore  colle  des  muscles  des  membres  inférieurs, 
l’évacuation  de  la  vessie  et  l’hypensudation  d’un  territoire  cutané  variant  avec 
le  niveau  de  la  lésion.  Tous  les  réflexes  sont  exagérés,  surtout  les  génitaux.  A  cette 
période,  il  y  a  fonctionnement  automatique  do  la  vessie  et  du  rectum,  qu’on  ne 
peut,  d'ailleurs,  vérifier  qu’en  dehors  do  tout  cathétérisme;  la  contenance  vési¬ 
cale  ou  rectale  supportée  est,  d’ailleurs,  excessivement  variable  avec  chaque 
individu. 

Les  troubles  vaso-moteurs  sont  moins  prononcés  qu’à  la  première  période  ;  par 
contre,  l’hypersudalion  apparaît  à  ce  moment  et  correspond  à  une  hyperactivité  | 
du  segment  de  moelle  sous-jacent  à  la  lésion.  i 

Les  territoires  recouverts  par  l’hyporsudation  diffèrent  avec  le  niveau  de  la 
lésion,  mais  il  faut,  pour  constater  ce  phénomène,  ne  donner  aucun  médicament  i 
capable  de  le  favoriser.  j 

G.  —  Troisième  période  ;  ] 

De  disparition  progressive  des  réflexes.  Peu  à  peu,  les  réflexes  sont  de  plus  en 
plus  difficiles  à  obtenir.  En  même  temps,  la  vessie  et  le  rectum  s’évacuent  de 
moins  en  moins  complètement,  le  malade  évolue  peu  à  peu  vers  la  mort.  ! 

Coinpantisnn  des  symptômes  de  section  complète  et  de  section  incomplète  de  l<*  j 
moelle.  —  Il  n’y  a  aucun  symptôme  qui  permette  d’affirmer  une  section  complète  ^ 
de  la  moelle  ;  toutefois  on  peut  faire  certaines  distinctions  :  J 

a)  Dans  la  section  complète,  on  observe  la  contraction  réflexe  en  flexion,  alors 

que  dans  la  section  incomplète,  ce  mouvement  se  fait  plutôt  en  extension.  Gela  | 
tient  à  l’intégrité  de  quelques  faisceaux,  provenant  du  bulbe  ou  des  centres  supè-  j 
rieurs.  ^ 

b)  Dans  la  section  complète,  lors  do  la  période  d’activité  réflexe,  la  position  s 
de  repos  dos  membres  inférieurs  est  on  flexion  dans  tous  les  segments  avec  flexion 
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dorsale  du  pied  et  des  orteils.  Dans  les  lésions  partielles,  les  membres  sont  en  exten¬ 
sion  complète. 

Dans  la  lésion  complète,  subjectivement,  le  blessé  croit  «  avoir  perdu  »  ses 
membres  ou  il  les  sent  en  flexion.  Dans  les  lésions  incomplètes,  il  les  sent  toujours 
allongés. 

c)  Dans  les  sections  incomplètes,  si  l’on  excite  la  plante  du  pied,  le  mouvement 
de  retrait  du  membre  est  moins  violent,  il  est  toujours  accompagné  d’extension 
du  membre  opposé  ;  il  y  a  toujours  extension  du  pied  accompagnée  de  flexion  du 
pied  opposé  ;  les  muscles  abdominaux  réagissent  seuls  si  on  excite  la  peau  de  l’ab¬ 
domen  ;  enfin  la  flexion  réflexe  n’est  plus  obtenue  par  une  excitation  supérieure 
au  genou. 

d)  Deux  réflexes  peuvent  être  obtenus  seulement  en  cas  de  lésion  partielle  de  la 
moelle  : 

1“  Extension  homolatérale  ou  bi-latérale  des  membres  inférieurs  à  la  suite  de 
traction  du  prépuce  ou  d’excitation  douloureuse  du  périnée. 

2“  Extension  de  la  jambe  préalablement  fléchie  à  la  suite  d’une  pression  trans¬ 
verse  du  pied  ;  il  peut  y  avoir  «  step  reflex  ». 

e)  Le  réflexe  rotulien  apparaît  plus  lentement  dans  les  lésions  partielles  de  la 
moelle  et  ceci  est  dû  au  tonus  des  muscles  antagonistes.  En  somme,  la  section 
complète  correspond  au  type  décrit  par  Babinski  comme  paraplégie  en  flexion 
slors  que  la  section  incomplète  donne  le  type  de  paraplégie  en  extension. 

Considération  sur  V activité  réflexe.  —  Les  meilleurs  excitants  sont  ceux  qui  sont 
douloureux  chez  l’individu  normal. 

Une  excitation  insuffisante  plusieurs  fois  répétée  entraîne  une  réponse. 

Une  plus  forte  excitation  entraîne  une  réaction  d’autant  plus  vigmireuse. 

Dans  la  section  complète  de  la  moelle,  une  excitation  localisée  entraîne  une  réac¬ 
tion  diffuse  ;  cette  dernière,  au  contraire,  est  nettement  déterminée  dans  les  sec¬ 
tions  incomplètes. 

L’activité  réflexe  de  la  moelle  est  très  touchée  par  toute  septicémie  ou  toute 
absorption  do  médicament. 

Les  réflexes,  ayant  pour  siège  un  segment  médullaire  rendu  entièrement  indé¬ 
pendant  dos  autres  centres  nerveux,  sont  beaucoup  plus  vifs. 

Après  une  section  totale  de  la  moelle,  les  muscles  fléchisseurs  paralysés  con¬ 
servent  un  tonus  plus  fort  que  celui  des  muscles  antagonistes  tout  en  éiant  net¬ 
tement  inférieur  à  la  normale,  alors  que  dans  la  section  complète,  les  deux  tonus 
sont  comparables.  P.  Béhaoüe. 

Quelques  indications  pour  le  Traitement  des  Fractures  de  la  Colonne 

Vertébrale,  avec  Symptômes  Médullaires  et  Radiculaires,  par 

Ghahlks-A.  Elsbkbg.  Journal  of  nervôus  and  mental  üisfase,  vol.  XLVll,  n“  i, 

avril  1918. 

Conclusions.  —  1°  Inutile  d’opérer  les  sections  complètes  de  la  moelle,  on  n’a 
jamais  aucun  résultat  ; 

2“  Les  sections  partielles  doivent  être  opérées  le  plus  vite  possible  après  la 
t»lessure,  ainsi  que  : 

3®  Les  lésions  de  la  queue  de  cheval,  dont  chaque  racine  doit  êtrosuturée.  Ces 
Opérations  ne  peuvent  être  utiles  que  si  elles  sont  pratiquées  aussitôt  après  l’ac- 
'•^ant.  P.  Béhague. 
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L’Opération  immédiate  est-elle  indiquée  dans  les  Fractures  de  la 

Colonne  Vertébrale  s’accompagnant  de  Lésions  Médullaires  7  par 

Ai.fhkü-S.  Taylor.  Journal  of  nervum  and  mental  Discase,  vol.  XLVII,  n°  4, 

avril  1918. 

L’auteur  examine  les  différents  cas  et  les  différentes  causes  de  lésions  médul¬ 
laires.  A  ce  propos,  les  membres  de  la  New-York  Neurological  Society  se  livrent  à 
une  longue  discussion.  P.  Béhague. 

Observations  sur  les  Phénomènes  Réflexes  lors  de  Blessures  de  la 

Moelle  chez  l’Homme,  par  T.-Graham  Uhown  et  ll.-M.  Stewart.  Uevietc  of 

Neurology  and  Psyehiatry,  vol.  XV,  n”  12,  p.  465,  décembre  1917. 

Les  auteurs  décrivent  plusieurs  réflexes  qu’ils  ont  observés  pour  la  première  fois 
chez  l’homme  après  les  avoir  trouvés  chez  les  animaux. 

Si  ces  réflexes  n’ont  que  peu  d’importance  au  point  de  vue  diagnostic,  leur  pré¬ 
sence  chez  l’homme  montre  que  les  muscles  des  membres  réagissent  chez  lui  stric¬ 
tement  comme  chez  les  autres  vertébrés.  P.  Béhague. 

Remarques  sur  330  cas  de  Tumeur  Spinale,  par  Carl-U.  Steinke.  Journal 
of  nervous  and  mental  Diseuse,  vol.  XLVll,  n”  6,  juin  1918. 

Les  tumeurs  spinales  doivent  être  opérées  de  bonne  heure  pour  en  obtenir 
d’heureux  résultats.  Les  tumeurs  médullaires  doivent  être  extraites  très  soignou- 
seinenl,  et  le  traitement  post-opératoire  est  do  la  plus  grande  importance.  Si  peu 
de  fibres  nerveuses  sont  détruites,  une  grande  amélioration  peut  apparaître  entre 
deux  et  vingt-quatre  mois. 

Si  les  symptômes  sont  peu  accusés,  on  peut  espérer  une  guérison. 

Au  contraire,  si  après  l’intervention  une  contracture  accusée  persiste,  il  convient 
de  couper  les  racines  postérieures.  P.  Béhague. 

Tabes  dorsalis,  étude  de  240  cas,  par  Morris  Grossmann.  Journal  of  nervous 
and  mental  Disease,  vol.  XLVII,  n»  2,  février  1918. 

Les  conclusions  de  ce  travail  sont  les  suivantes  : 

1“  L'âge  moyen  de  l’infection  primitive  est  de  24  ans  ; 

2»  L’âge  moyen  du  début  du  tabes  est  39  ans  ; 

3®  Entre  un  malade  traité  par  les  antisyphilitiques  et  un  autre  non  traité,  il 
n’y  a  pas  de  différence  sensible  quant  à  la  date  de  début  du  tabes  ; 

4“  La  période  pré-tabétique  n’est  jamais  plus  grande  que  14  ans  et  demi- 
Ce  stade  semble  beaucoup  plus  court  chez  les  individus  les  plus'jeunes,  quoique 
le  système  nerveux  central  semble  devenir  moins  résistant  avec  l’âge  ; 

5®  La  période  ataxique  dépend  de  l’âge  du  malade,  sa  durée  moyenne  est  de 
trois  ans.  Elle  semble  plus  courte  chez  la  femme  que  chez  l’homme  ; 

6®  La  vie  d’un  tabétique  est  bien  plus  longue  qu’on  no  le  croit  ordinairement, 
môme  s’il  est  confiné  au  lit.  Cette  période  apparaît  d’ordinaire  vers  53  ans,  mais 
beaucoup  de  tabétiques  restent  ataxiques  toute  leur  vie.  Les  autres  vivent  en 
moyenne  quatre  ans  avant  d’être  retenus  au  lit,  et  souvent  une  courte  période 
ataxique  suit  une  brève  période  préataxique,  ce  qui  vient  à  l’appui  de  la  thèse  de 
Maloney  :  ces  troubles  sont  plutôt  d’ordre  mental  qu’organiques  ; 

7®  La  cause  de  la  mort  chez  les  tabétiques  est  la  syphilis  par  les  lésions  qu’elle 
cause  du  côté  des  reins,  du  cœur  et  des  vaisseaux,  et  par  la  moindre  résistance 
qu’elle  entraîne  envers  les  infections  hétérogènes  ; 

8®  L’âge  moyen  de  la  mort  chez  les  tabétiques  est  de  53  ans,  deux  cent  trente- 
huit  malades  sur  mille  dépassent  seulement  cet  âge.  P.  Béhague. 
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Lésions  des  Articulations  dans  les  Maladies  Nerveuses,  par  Lbo 

Elsqesseh.  Annals  0/  Surgery,  1917,  t.  LXVJ,  août,  p.  201. 

L’auteur  a  pu  réaliser  expérimentalement  chez  les  animaux  des  lésions  articu¬ 
laires  comparables  à  celles  décrites  par  Charcot  dans  le  tabes.  Il  arrive  à  la  conclu¬ 
sion  que  ces  lésions  sont  dues  à  un  traumatisme  articulaire  dans  un  membre  dont 
la  sensibilité  a  été  altérée  par  la  section  des  racines  postérieures  de  la  moelle  cor¬ 
respondantes.  P.  Béhague. 

Un  cas  de  Sclérose  en  Plaques  chez  un  Garçon  de  quinze  ans,  par 
P.  Gautier  et  G.  Sacoz.  Archives  de  Médecine  des  Enfants,  p.  199,  n*4,  avril  1918 
(bibliographie). 

Début  à  10  ans  par  des  troubles  de  la  parole,  une  paralysie  du  bras  droit  puis 
bras  gauche  et  enfin  du  membre  inférieur  droit,  qui  seule  a  persisté.  Le 
malade  avait  dès  la  naissance  du  strabisme  paralytique  avec  diplopie,  inégalité 
pupillaire,  etc.  P.  Londb. 

Extension  du  Processus  Leucémique  au  Canal  Rachidien  comme 
cause  de  Paraplégie,  par  Peter  Uassoe.  Journal  of  nervous  and  mental 
Diseuse,  vol.  XLVII,  n.  3,  mars  1918. 

A  propos  d’un  cas  de  tumeur  leucémique  située  dans  le  canal  céphalo-rachidien 
®t  entraînant  une  paraplégie  par  compression  de  la  moelle,  l’auteur  fait  un  his¬ 
torique  complet  des  cas  de  ce  genre  précédemment  publiés  et  donne  des  micro¬ 
photographies  de  la  tumeur  qu’il  a  observée.  P.  Béhague. 

Quelques  remarques  sur  des  Expériences  de  Toxi-Infections  du 
Système  Nerveux  Central,  par  David  Ohr  et  Major  Rows.  lirain,  vol.  XL, 
part.  1,  p.  1,  1917. 

Les  auteurs  ont  étudié  les  lésions  de  la  moelle  à  la  suite  d’infection  de  la 
cavité  abdominale.  Ils  distinguèrent  deux  types  d’infection  nettement  déter¬ 
minés  :  l'infection  lymphogène  qui  entoure  une  réaction  inHamrnatoire  du  sys¬ 
tème  nerveux  et  l'infection  hématogéne  dans  laquelle  rinflammation  est  réduite 
C’U  minimum.  Ils  ont  retrouvé  ces  deux  types  d’infection  dans  le  cerveau  de 
lapins  chez  lesquels  ils  avaient  placé  une  culture  de  staphylocoque  doré  contre 
la  carotide  primitive. 

Les  lésions  étaient  les  suivantes  : 

Nécrose  des  cellules  nerveuses  dans  la  corne  d’Ammon,  dans  le  cortex  céré- 
l>ral  et  le  noyau  amygdalien. 

Uamollissement  du  stratum  moléculaire  de  la  corne  d’Ammon. 

Les  auteurs  pensent  que  la  sclérose  cérébrale  infantile  est  due  à  une  infec¬ 
tion  entre  le  cinquième  et  le  huitième  mois  de  la  vie  fœtale. 

P.  Béhague. 


Méninges 

Sur  les  Formes  Cloisonnées  et  Ventriculaires  à  Cavité  close  de  la 
Méningite  Cérébro-spinale  épidémique,  par  .Mamerto  Acuna  et  Aufrkdo 
Casauron  (de  Buenos-Ayres).  Archives  de  Médecine  des  Enfants,  p.  169,  n“4,  avril 
1918  (7  observations,  bibliographie). 

Forme  particulièrement  observée  chez  le  nourrisson,  et  expliquant  les  variétés 
dites  prolongées.  Il  y  a  contradiction  entre  le  résultat  des  ponctions  lombaires  et 
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révolution  morbide,  entre  la  tension  de  la  grande  fontanelle  et  les  ponctions 
blanches  oii  insuffîsantes,  entre  la  sérothérapie  intensive  et  l’aggravation  des 
symptômes.  Aussi  la  sérothérapie  ventriculaire  doit-elle  être  associée  dans  tous 
les  cas  à  la  rachidienne,  chez  le  nourrisson,  même  quand  la  méningite  ne  prend  pas 
la  forme  cloisonnée. 

La  voie  cervico-dorsale  est  utilisable  entre  la  I«  et  la  II»  vertèbre  dorsale 
quand  par  la  ponction  on  a  constaté  à  ce  niveau  un  foyer  purulent.  La  voie  sphé¬ 
noïdale  est  beaucoup  plus  délicate.  P.  Londe. 

Fièvre  intermittente  par  Septicémie  Méningococciqtie,  par  Arnold 

Nkttkk.  Ardiiim  de  Médecine  des  Enfants,  p.  240,  n"  .5,  mai  1918  (un  tracé,  une 
observation,  bibliographie). 

L’infection  méningococcique  peut  revêtir  l’aspect  d’une  fièvre  intermittente 
quotidienne  ou  tierce,  s’accompagnant  ou  non  de  poussées  éruptives  polymorphes, 
qui  précèdent  souvent  d’un  mois  (comme  dans  l’observation  rapportée)  ou  davan¬ 
tage,  l’apparition  de  la  méningite  cérébro-spinale.  Ces  manifestations  cèdent  à 
l’injection  de  sérum,  qu’il  faut  faire  intrarachidienne.  L’observation  de  Cantieri 
est  très  instructive  è  cet  égard.  Le  diagnostic  peut  être  aidé  par  l’hémoculture  et 
au  besoin  par  la  recherche  de  l’agglutination  et  de  ta  précipito-réaction  dans  le 
sérum.  P.  Londb. 

Trois  cas  d’Iridochoroïdite  Méningococcique,  par  Marcel  Laverone. 
Archives  de  Médecine  des  Enfants,  p.  189,  1917. 

Facilement  méconnue,  cette  complication  n’est  pas  rare  (4  à  5  %).  Elle  est  pré¬ 
coce  cl  se  révèle  par  l’hypopion  ;  elle  se  termine  par  l’atrophie  de  l’œil,  ou  par  la 
mort,  (observât.  II,  44®).  Il  faut  recourir  immédiatement  aux  injections  de  sérum 
dans  le  corps  vitré.  P.  Londb. 

Méningite  Cérébro-spinale,  Associations  Microbiennes  et  Sérothé¬ 
rapie,  par  Mlle  Lo.noat.  Archives  de  Médecine  des  Enfants,  p.  450,  n"  9,  sep- 
teiiihro  1918  (47  observations). 

Relevé  de  47  méningites  aiguës  dont  36  à  méningocoques  avec  une  mortalité 
de  25  pour  100,  sans  association  pneumococcique.  Le  sérum  de  Dopter  paraît  suf¬ 
fisamment  actif  pour  les  besoins  ordinaires.  Après  une  ponction  lombaire  donnant 
un  liquide  louche,  il  faut  injecter  15  à  30  c.  c.  de  sérum  avant  tout  examen,  car  le 
retard  du  traitement  est,  avec  le  jeune  âge  des  sujets,  le  facteur  degravité  le  plus 
important.  La  dose  totale  moyenne  est  de  8  à  100  c.  c.  de  sérum.  Certaines  ménin¬ 
gites  amicrobiennes  d’apparence  sont  en  réalité  des  méningites  à  méningocoques. 

P.  Londb. 

Apparition  des  Pneumocoques  au  cours  du  Traitement  des  Ménin¬ 
gites  Cérébro-spinales  à  Méningocoques,  par  Arnold  Netter  et  Marius 
Salamer.  Archives  de  Médecine  des  Enfants,  p.  449,  1917  (22  observations, 
tableau). 

C’est  un  facteur  important  de  gravité  puisque,  sur  22  cas,  19  se  sont  terminés 
par  la  mort.  L’infection  secondaire  peut  se  faire  directement  par  la  cavité  naso- 
pharyngée.  Chez  18  malades,  les  méningocoques  avaient  disparu  au  moment  de 
l’apparition  du  pneumocoque.  Le  pneumocoque  exerce  en  effet  une  action  anta¬ 
goniste  incontestable  vis-à-vis  du  méningocoque,  comme  le  prouvent  les  travaux  dè 
Léonard  Coolebrook  et  de  H.  Gordon.  Or,  en  1917,  le  pneumocoque  a  présenté 
une  diffusion  et  un  pouvoir  expansif  particuliers,  comme  le  prouve  le  nombre  élevé 
des  méningites  primitives  à  pneumocoques,  particulièrement  tenaces.  Aussi  est-il 
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ûidiqué  d’associer  pour  les  injections  intra-rachidiennes  une  petite  quantité  de 
sérum  pneumococcique  au  sérum  anti-méningococcique.  P.  Londe. 

Note  sur  une  Petite  Epidémie  d’ Accidents  Méningés  chez  des 
Enfants,  par  I’.  üézv.  Archives  de  Médecine  des  Enfants,  p.  G39,  1917. 

Résumé  de  onze  observations  de  méningite  tuberculeuse,  de  dix  de  méningite 
Cérébro-spinale,  et  de  cinq  discutables,  à  propos  de  l’augmentation  du  nombre  de 
méningites  en  1917.  Le  terme  de  méningite  semble  devenir  insuffisant  pour  carac¬ 
tériser  certaines  variétés  d’atteintes  de  l’axe  cérébro-spinal. 

P.  Londe. 

Numération  des  Leucocytes  du  Liquide  Céphalo-rachidien  *et  ses 
Résultats  chez  l’Enfant,  par  Mlle  Condat.  Archives  de  Médecine  des  Enfants, 
p.  1,  1918  (83  observations  résumées). 

La  numération  doit  se  faire  à  l’aide  de  la  cellule  de  Nageotte,  du  moins  pour 
les  liquides  clairs.  Au-dessous  de  3  lymphocytes  par  mm.  c.,  la  lymphocytose 
est  normale  ;  c’est  le  cas  de  l’otite,  de  la  broncho-pneumonie  et  de  la  grippe  en 
général,  de  la  diphtérie,  du  tétanos.  Il  y  a  des  cas  intermédiaires  entre  l’encépha¬ 
lite  pure  (chorée),  l’encéphalite  compliquée  de  méningite  (hémiplégie)  et  la  ménin¬ 
gite  typique,  la  lymphocytose  passant  de  5  h  20,  50, 100  et  200,  et  même  400  lym¬ 
phocytes,  dans  les  méningites  syphilitiques  et  tuberculeuses.  La  méthode  de  la 
Numération  des  leucocytes  est  beaucoup  plus  sensible  que  l’analyse  chimique  pré¬ 
conisée  par  Golay.  P.  Londe. 

l'’Importance  du  Chimisme  du  Liquide  Céphalo-rachidien  pour  le 
Diagnostic  entre  la  Méningite  Tuberculeuse  et  les  Affections  qui 
la  Simulent,  par  .Ikan  Goi.ay  Archives  de  Médecine  des  Enfants,  p.  109,  1917 
(7  observations;  travail  de  la  clinique  infantile  de  Genève). 

La  méthode  chimique  est  .surtout  utile  pour  distinguer  les  faits,  où  une  simple 
réaction  méningée  d’ordre  toxique  s’accompagne  de  leucocytose  sans  méningite, 
des  Vraies  méningites  et  particulièrement  de  la  méningite  tuberculeuse.  Dans  l’ob- 
Servation  I  (réaction  méningée  au  coure  d’une  pneumonie),  on  voit  un  liquide 
Contenant  300  leucocytes  par  mm.  c.  ne  donner  que  0  gr.  25  d’albumine  pour  1  000. 
Lans  l’observation  II  (méningite  syphilitique)  on  a  Ogr.  50  d’albumine  pour  160  leu¬ 
cocytes.  Dans  la  méningite  tuberculeuse  l’albumine  peut  monter  à  2  gr.,  tandis 
*ln’elle reste au-de.ssous de  Ogr.  30  dans  les  états  méningés.  Les  chlorures,  qui  dépas¬ 
sent  7  à  l’état  normal,  tombent  au-de.ssous  dans  la  méningite  tuberculeuse.  La 
C3ttologie  n’a  de  valeur  que  pour  distinguer  les  variétés  de  méningite. 

P.  Londe. 

Méningite  Aiguë  chez  le  Nouveau-né,  par  Mlle  Condat.  Archives  de  Méde¬ 
cine  des  Enfants,  p.  404,  1917  (3  observations). 

Rans  le  premier  cas,  il  s’agissait  d’une  infection  à  streptocoque  ;  c’est  la  cause  la 
plus  fréquente  de  la  méningite  aiguë  souvent  méconnue  du  nouveau-né.  La  saillie 
ne  la  fontanelle  antérieure,  le  renversement  de  la  tête  en  arrière,  les  convulsions 
la  fièvre  en  sont  les  principaux  signes.  P.  Londe. 

un  cas  de  Méningite  Ourlienne  simulant  une  Forme  Grave  de 
Méningite  Cérébro-spinale  à  Méningocoques,  par  Mamcei.  Laveiigne. 
Archives  de  Médecine  des  Enjants,  p.  182,  1917  (1  ligure). 

R-..,  9  ans  1  /2.  Début  il  y  a  8  jours  (coryza),  vomissement,  céphalée,  il  y  a 
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4  jours;  hier,  convulsions.  A  l’entrée,  le  22  décembre,  39®  ;  aspect  méningi  tique,  ‘i 
secousses  cloniques,  trismus,  raideur  de  la  nuque,  liquide  céphalo-rachidien  for¬ 
tement  albumineux.  Gonflement  parotidien  à  droite,  le  lendemain  à  gauche.  Le 
24,  chute  thermique  à  37®.  Guérison  le  2  janvier.  La  méningite  semble  avoir  pré¬ 
cédé  les  oreillons.  P.  Londb. 

Étude  des  différentes  Réactions  données  par  le  Liquide  Céphalo- 
Rachidien  (Lymphocytose,  Bisgaard-Ross-Jones ,  Wassermann) 
dans  les  manifestations  Syphilitiques,  par  Cabi.  With,  Brain,  vol.  XL,  ■ 
part.  2  et  3,  p.  403,  1!H7. 

Les  auteurs  étudient  la  valeur  comparative  de  ces  différentes  réactions  tant  dans 
la  syphilis  primaire  que  secondaire  et  tertiaire.  Ils  étudient  également  les  varia¬ 
tions  de  ces  différentes  épreuves  au  cours  des  traitements  les  plus  connus  de  la, 
syphilis  primaire  et  secondaire  ainsi  que  dans  les  affections  neuro-syphilitiques. 

P.  Béhague. 

Deuxième  contribution  à  l’étude  des  Réactions  Méningées  de  la 
Syphilis,  par  H.  üüjaroi.v.  Arcidves  médicales  Belges,  an  LXXVI,  n“  tO,  (i.  390- 
410,  octobre  1918. 

L’auteur  expose  en  ce  travail  les  données  multiples,  utilisables  aux  fins  diagnos¬ 
tiques  et  pronostiques,  que  l’on  peut  déduire  de  l’étude  du  liquide  céphalo-rachidien 
des  syphilitiques.  Ces  indications  peuvent  être  tirées  :  1®  de  la  tension  du  liquide  î 
2®  de  la  présence  d’une  lymphocytose  ;  3®  de  la  présence  de  globulines  ;  4®  de  la  teneur 
en  albumine  ;  5®  de  la  présence  d’anticorps  .syphilitiques  et  de  la  teneur  en  anticorps 
comparée  à  la  teneur  en  anticorps  du  sang  du  même  sujet. 

1®  L’hypertension  peut  être  le  premier  et  le  seul  symptôme  d’une  réaction  méningée 
débutante  ;  elle  peut  être  le  dernier  symptôme  d’une  réaction  méningée  qui  s’éteint, 
la  seule  indication  à  poursuivre  le  traitement;  cette  hyperlension  constitue  donc 
un  symptôme  a.ssez  rebelle  ;  2®  la  lymphocytose,  symptôme  banal  do  syphilis,  est  ! 

généralement  très  influençable  par  le  traitement  j  3®  la  réaction  de  Ravaul  pour  ; 

les  globulines  apparaît  seulement  dans  les  réactions  méningées  sérieuses  j  4®  l’hyper-  j 
alburninose  correspond  à  un  degré  de  réaction  méningée  plus  sérieux  que  la  sitnpls  j 
lymphocytose.  Elle  peut  exister  en  dehors  de  toute  lymphocytose  ;  5®  quand  il  passe 
des  anticorps  syphilitiques  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  IcBordot-Wa.ssermann  î 
céphalo-rachidien  est  positif  ;  l’évaluation  de  l’intensité  du  Bordet-Wa.ssermann  du 
liquide  et  celle  du  Bordet-Wassermann  du  sang  donnent  les  deux  tprmes  de  la  frac¬ 
tion  qui  est  l’indice  de  la  perméabilité  méningée. 

Pour  faire  une  telle  évaluation,  il  faut  convenir  d’une  unité  d’anticorps.  La  plus 
grande  quantité  de  liquide  que  l’auteur  introduit  dans  la  réaction  do  Borde t-Wasser-  ■ 

mann  est  dix  parties  (gouttes  ou  dixièmes  de  c.  c.).  Un  liquide  qui  ne  donne  l’arrêt 
de  l’hémolyse  qu’avec  cette  quantité  contient  donc  la  plus  petite  quantité  d’anti¬ 
corps  décelable.  On  prendra  celle-ci  comme  unité.  Dès  lors,  si  une  partie  du  liquide 
ou  du  sérum  chauffé  ou  désensibilisé  suffit  à  arrêter  l’hémolyse,  on  dira  qu’ils  en  con¬ 
tiennent  dix  unités  ;  s’il  suffit  d’une  partie  de  liquide  ou  do  sérum  dilué  au  l/f® 
pour  obtenir  le  môme  effet,  on  dira  qu’ils  contiennent  cent  unités.  Los  fractions  ou 
indices  de  perméabilité  que  l’on  établit  ainsi  rendent  les  plus  grands  services  au  point 
de  vue  diagnostic,  pronostic  et  thérapeutique  :  les  chiffres  sont,  en  effet,  très  diffé' 
rents  dans  les  diverses  conditions  morbides.  - 

Les  réactions  méningées  secondaires  ne  s’accompagnent  que  rarement  du  passag® 
d’une  ou  deux  unités  d’anticorps  dans  le  liquide  ;  en  pleine  efflorosconce  il  y  a  dans  1® 
sang  cent  unités  ou  davantage  ;  l’indice  de  perméabilité  est  0  ou  bien  il  est  très  petit-  , 
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Les  méningo-récidives  comportent  deux  phases.  Dans  la  première  la  perméabilité 
méningée  atteint  son  plus  haut  degré  ;  les  anticorps  coulent  sans  obstacle  du  sang 
dans  le  liquide,  il  tend  à  y  en  avoir  autant  ici  que  là  ;  formule  1/1. 

^Mais  les  lésions  méningées,  aussi  récentes  que  violentes,  guérissent  merveilleu¬ 
sement  sons  l’influence  du  traitement  arsenical  ;  la  perméabilité  méningée  se  réduit. 
Hans  le  même  temps  les  anticorps  diminuant  lentement  dans  le  sang,  l’index  de  la 
seconde  phase  sc  réduit  successivement  à  1/10, 1/20,  1/30  et  moins  encore. 

Cette  formule  exprime  une  persistance  résiduelle  de  perméabilité,  conséquence 
de  lésions  méningées  définitives  ;  il  y  a  comme  une  cicatrice  filtrante,  incurable.  Le 
taux  d’anticorps  du  sang  reflète  la  somme  d’activité  des  divers  foyers  syphilitiques 
de  l’organisme.  Or,  dans  le  cas  de  méningo-récidives  caractérisées,  il  faut  admettre 
fla’il  s’agit  d’une  véritable  syphilis  cérébrale  tertiaire.  Il  s’établit  dans  ces  cas  une 
Sorte  de  dissociation  entre  les  foyers  nerveux  proprement  dits  et  les  foyers  méningés. 
Ces  derniers,  après  une  phase  aiguë,  tendent  rapidement  (sous  l’effet  du  traitement) 
ou  lentement  (spontanément)  vers  la  guérison.  Au  contraire,  les  foyers  nerveux, 
plus  profonds,  montrent  une  résistance  beaucoup  plus  longue  au  traitement  et 
outretiennent  dans  le  sang  un  taux  d’anticorps  important.  Tout  se  passe  ici  comme 
dans  la  syphilis  cérébrale.  Après  une  première  phase  de  violente  réaction  méningée, 
las  méningo-récidives  (auxquelles  il  faut  joindre  ici  les  neuro-récidives)  arrivent 
donc  à  une  sorte  d’état  chronique  qui  devient  beaucoup  plus  difficilement  modi¬ 
fiable  par  le  traitement. 

Donc,  deux  cas  :  l’indice  de  perméabilité  est  très  réduit  ou  tend  vers  0  ;  la  lésion 
*héningée  est  guérie  et  le  pronostic  est  favorable.  Si  par  contre  l’indice  reste  élevé, 
fia  I/l  à  1/5,  le  pronostic  est  mauvais  ;  la  lésion  méningée  est  chronique,  indiffé¬ 
rante  au  traitement.  L’indice  de  perméabilité  élevé,  non  influençable,  avec  un  taux 
fi’anticorps  élevé  du  liquide  céphalo-rachidien  est  caractéristique  de  la  paralysie 
générale. 

Dans  le  tabes,  deux  éventualités  se  présentent  suivant  qu’il  s’agit  de  cas  à  évolu¬ 
tion  lente  et  prolongée  ou  de  syphilis  à  symptômes  tabétiformes.  Les  tabes  de  la 
première  série  ont,  comme  la  paralysie  générale,  un  indice  de  perméabilité  élevé, 
roais  leur  faible  taux  d’anticorps  les  en  distingue.  Les  tabes  de  la  deuxième  série  se 
distinguent  nettement  de  la  paralysie  générale  par  leur  indice  de  perméabilité  réduit. 

Dn  dernière  analyse,  un  indice  de  perméabilité  élevé  et  un  taux  d’anticorps  san¬ 
glas  d’au  moins  dix  anticorps,  qui  reste  peu  ou  pas  modifié  par  l’épreuve  théra- 
Psutique,  doivent  faire  conclure  à  la  menace  de  paralysie  générale.  Celle-ci  éliminée. 
Pour  Un  cas  déterminé  il  deviendra  facile,  par  la  confrontation  clinique,  de  savoir 
l’orientation  du  cas  se  fait  vers  la  syphilis  générale  ou  le  tabes. 

Partant  de  ces  données,  l’auteur  en  fait  l’application  à  des  exemples  cliniques  où 
OXamen  révélait  simplement  la  syphilis  nerveuse  sans  symptômes  assez  différen- 
pour  faire  présager  l’évolution  ultérieure  des  accidents.  Dans  tous  ces  exemples 
Voit  l’indice  de  forme  1/1  affirmer  la  menace  de  paralysie  générale  et  l’indice  de 
*'*>0 1/50  ou  tendant  vers  0  promettre  la  curabilité  du  cas.  E.  Fbindel. 

S^VMPATHIQUE 

Syndrome  Sympathique  des  Membres  supérieurs  par  Commotion 
la  Moelle  Cervicale,  i)ar  Paui,  So’i.i.ieh  et  Paul  Gouhbox.  Presse  médi- 
eale,  n*  70,  p.  «46,  19  décembre  1918. 

^  Des  auteurs  ont  observé  récemment  quatre  blessés  chez  lesquels,  consécutivement 
'*''0  blessure  par  balle  en  séton  de  la  nuque,  apparut  un  œdème  de  la  main  et  des 
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doigts,  qui  .'iLlirait  louf  d'abord  l'attonlion  et  rappelait  les  œdèmes  segmentaires 
par  striction. 

Cet  œdème,  accompagné  d’autres  troubles  sympathiques  (mydriase  notamment)i 
faisait  partie  d’un  syndrome  organique  de  la  moelle  cervicale. 

Un  hématorachis  comprimant  légèrement  la  partie  postérieure  de  la  moelle  oa 
des  racines  expliquerait  les  phénomènes  observés.  E.  F. 

Syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  consécutif  à  une  chute 
d’avion,  pur  Ckokc.hs  Cuii.i.ain.  liMclim  iU  Mémoires  de  la  Société  médicale  des 
Ho,ntaa:r  de  Paris,  an  XXXIV,  p.  7()l-7(;2,  12  juillet  1918- 

Après  capotage,  un  aviateur  perd  connaissance  durant  quelques  heures  et  l’oB 
constate  alors  une  luxation  de  la  clavicule  droite;  on  note  aussi,  dès  ce  premier 
examen,  à  droite,  un  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  typique  avec  rétrécisse* 
ment  de  la  fente  palpébrale,  faux  ptosis,  énophtalmie,  myosis,  réactions  papfl* 
laires  normales  ;  le  blessé  se  plaint  les  jours  suivants  de  sensations  vaguement  dou¬ 
loureuses  dans  riiémiface  droite.  Il  n’existe  aucun  trouble  paralytique  du  plexus 
brachial,  ni  dans  son  segment  radiculaire  supérieur,  ni  dans  son  segment  radiculaire 
inlérieur;  la  motricité,  la  sensibilité  tactile,  douloureuse,  thermique,  vibratoire,  Is 
réflectivité  du  membre  supérieur  droit  sont  absolument  normales. 

Le  syndrome  paralytique  isolé  du  sympatliiquo  cervical  persista  sans  modifie»* 
tions  durant  les  mois  suivants  ;  il  n’amenait  aucune  gêne  fonclionnelle. 

B.  FfiiNDnr,. 

Lésion  du  Sympathique  cervical,  par  b.  no.voMO.  Couférevcc  chiriirykadt 
interalliée  pour  l' li Inde  des  Plaies  de  Guerre,  -i*  session,  mars  1918.  ArctdveS  àf 
Médecine  et  de  Ptiaraiaeie  militaires,  t.  hXX,  n"  2-5,  p.  224^,  aoiU-novemhrc  1918. 

Dans  un  cas  de  lésion  du  sympathique  cervical  au  niveau  de  C'a"  (à  droite)  oO 
n’a  pu  constater  qu’un  myosis  net  sans  énophtalmie  et  sans  rétrécissement  de  1» 
fonte  palpébialc.  E.  F. 

NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

Diagnostic  pathologique  dans  les  Blessures  de  Guerre  des  Nerf® 
périphériques,  par  John  S  -li.  .Siaji-roiin.  Lancet,  [i.  l-iS,  5  octobre  1918, 

Article  de  pratique.  L’auteur  expose  la  manière  de  s’y  prendre  et  de  condui»* 
l’examen  pour  reconnaître  :  la  contusion,  la  compression,  l’irritation,  la  divisio® 
partielle,  la  division  complète  des  troncs  nerveux  d’après  un  ensemble  de  signe* 
simples  et  précis.  Il  examine  la  signification  des  réactions  électriques,  les  indication* 
de  la  régénération  nerveuse  à  son  début,  les  effets  de  la  ligature  d’une  artère  pri®' 
oipale.  11  termine  en  notant  les  causes  d’erreur  et  la  façon  de  les  éviter. 

Thoka. 

Essai  sur  l’Examen  électrique  des  Nerfs  moteurs  chez  les  BleSB^^ 
de  Guerre  par  la  Méthode  dite  classique,  |)ar  l’inRHE-JosErH-GitnAn®  ' 
tlHAiii'Y.  Thèse,  de  Paris,  18:t  pages,  Vigot,  éilil.,  1918. 

L’électrodiagnostic  est  de  la  physiologie  expérimentale  ;  pour  être  rigoureusein**^ 
établi  il  nécessite  des  connaissances  anatomiques  et  physiologiques  précises  et  oO®*' 
plètes.  Dans  de  telles  conditions,  l’électrodiagnostic  devient  un  moyen  préciè®*  ' 
d’investigation,  permettant  d’apporter  un  élément  supplémentaire  de  certiW® 
dans  l’élaboration  d’un  diagnostic  clinique.  ' 
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Ses  indications  de  certitude  sont  :  1°  Le  diagnostic  différentiel  entre  les  lésions 
d’origine  centrale  et  celles  d’origine  périphérique  ;  2“  la  constatation  de  l’état  patho¬ 
logique  du  muscle  ;  3“  l’indication  de  la  forme  du  courant  à  employer  dans  un  trai¬ 
tement  électrique. 

Ses  indications  de  probabilité  sont  :  1”  le  diagnostic  de  la  hauteur  de  la  lésion 
sur  un  tronc  nerveux  ;  2“  le  diagnostic  de  la  perméabilité  du  nerf  ;  3“  le  pronostic 
de  la  lésion. 

Souvent  l’électrodiagnostic  ne  donne  pas  de  résultat  absolument  satisfaisant  par 
suite  de  la  variation  de  l’interprétation  selon  chaque  observateur,  ou  par  suite  de 
la  diversité  de  la  terminologie  employée. 

La  première  cause  peut  être  sensiblement  diminuée  :  a)  par  l’emploi  d’une  seule 
Méthode  d’électrodiagnostic  (méthode  dite  classique)  ;  b)  par  l’entraînement  et  le 
perfectionnement  professionnel  do  l’observateur. 

La  seconde  peut  être  annulée  par  l’emploi  de  termes  à  signification  précise  à 
adopter  uniformémcni.  E.  F. 

Sur  la  valeur  pronostique  prise  par  la  durée  de  la  Réaction  Élec¬ 
trique  dégénérative  dans  les  Lésions  des  Nerfs  périphériques, 

par  Camim.o  Nküho.  /(.  Acadcmia  ili  Meilicina  di  Turitw,  30  juin  1910. 

Indication  des  conditions  de  durée  et  de  persistance  pour  lesquelles  la  réaction 
de  dégénérescence  prend  une  signification  pronostique  plutôt  favorable. 

F.  Deleni. 

Le  Phénomène  de  la  «  Contraction  paradoxale  »  aux  courants  fara¬ 
diques  dans  certaines  affections  organiques  du  Système  nerveux, 

par  HicAitno  {'iomuz  Palmes  et  Aleuku  IIanns.  Presse  wkiicale,  n"  71,  p.  659, 
23  décembre  1918. 

Description  du  phénomène  et  indications  sur  la  manière  de  le  rechercher.  Le  signe 
de  la  contraction  paradoxale  par  tétanisation  unipolaire  peut  se  rencontrer  dans 
trois  groupes  de  faits  :  lésion  des  nerfs  périphériques,  lésions  centrales,  troubles 
*^flexes. 

Il  subsiste  pondant  le  sommeil  chloroformique.  ||  E.  F. 

L’Fyperexcitabilité  Mécanique  des  Muscles  parétiques  ou  paraly¬ 
tiques  à  la  suite  de  la  lésion  des  Nerfs  périphériques  est  un  équi¬ 
valent  sémiologique  de  la  Réaction  de  Dégénérescence, par  Camillo 

Negro.  l{.  Acndemia  di  Medicina  di  Torino,  30  juin  1916. 

L’hyperexcitabilité  mécanique  idio-musculaire  apparaît  avec  la  réaction  de  dégé- 
•idrescence  et  évolue  comme  elle.  F.  Deleni. 

®ynesthésalgie  dans  les  Blessures  des  Nerfs  périphériques,  par 

Camu.i.o  Neübo.  I{.  Accadcniia  di  Medicina  di  Torino,  30  juin  1916. 

Dans  un  cas  do  pied  douloureux  consécutif  à  une  blessure  de  cuisse,  l’auteur 
^  constaté  que  l’on  éveillait  des  douleurs  dans  le  pied  malade  en  touchant  le  pied 
L’enveloppement  du  pied  malade  dans  un  pansement  humide  supprimait 
*  synesthésalgie  ;  même  suppression  si  c’était  le  pied  sain  qui  était  maintenu 
8ns  l’humidité.  L’opération  (ablation  d’un  hématome  du  sciatique)  détruisit 
8  phénomène  ;  l’auteur  conditionne  la  synesthésalgie  par  l’irritation  mécanique 
‘‘hn  nerf.  F.  Deleni. 
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Le  Tremblement  dans  les  Parésies  motrices  par  Lésions  des  Neris 
périphériques,  par  Camilf.o  Nkgho.  U.  Accademia  di  Medicina  di  Torino, 

30  juin  iOiO. 

.  Le  tremblement,  dans  les  affections  nerveuses  périphériques,  tient  à  une  altéra¬ 
tion  de  la  conductibilité  nerveuse  ;  il  n’existe  que  si  la  lésion  nerveuse  est  légère 
ou  incomplète  ;  si  la  conductibilité  nerveuse  est  supprimée  il  ne  peut  y  avoir  de 
tremblement.  F.  Dklkni. 

Emploi  de  la  poudre  bleue  de  Tournesol  dans  l’étude  topographique 
des  Sudations  locales  de  la  peau,  par  Gamili.o  Negro.  H.  Accademia  de 
Medicina  di  Torino,  17  mars  1916. 

L’hypersudation  se  constate  très  facilement  quand  on  a  eu  le  soin,  avant  l’ex¬ 
périence,  de  pulvériser  sur  la  région  un  mélange  de  tournesol  bleu  et  d’acide  tar- 
trique.  F.  Dblbki. 

Un  cas  de  Névrite  diffuse  du  bras  consécutive  à  une  fracture  légère 
du  tiers  inférieur  du  radius,  par  De  la  Prade,  Loiret  et  Morel.  Sociiti 
médico-chirurgicale  de  la  i5’  Région,  19  décembre  1918,  in  Marseille  médical, 
p.  132-l;i.'i,  1919. 

Cas  d’impotence  du  membre  supérieur  avec  oedème,  anesthésie  segmentaire, 
hyroexcitabilité  électrique  qui  paraît  rentrer  plutôt  dans  le  cadre  des  paralysies 
névropathiques  compliquées  de  striction  que  dans  celui  des  lésions  organiques 
des  nerfs  du  membre.  H.  Roobr. 

Le  Bourrelet  sous-unguéal  comme  signe  de  Névrite  irritative,  par 

A.  Le  Dantec.  Journal  de  Médecine  de  Bordeaux,  août  1916. 

Le  bourrelet  sous-unguéal,  résultat  d’une  poussée  en  avant  du  lit  de  l’ongle, 
est  un  signe  important  à  connaître  dans  la  neurologie  de  guerre.  Il  indique  à  coup 
sûr  que  le  nerf  innervant  le  lit  de  l’ongle  est  irrité  sur  un  point  quelconque  de 
son  trajet. 

La  percussion  du  tronc  nerveux  sur  tout  son  parcours  indiquera  ensuite  le  point 
où  les  douleurs  et  fourmillements  réveillés  par  la  percussion  ont  leur  siège  maxi' 
mum.  C’est  là  que  se  trouve  l’épine  irritative  (éclat  d’obus,  gravier  ou  cicatrice). 
Une  fois  l’épine  enlevée,  s’il  s’agit  d’un  corps  étranger,  ou  électrolysée,  s’il  s’agit 
d’une  cicatrice,  les  douleurs  s’atténuent  et  le  bourrelet  sous-unguéal,  dernier 
vestige  anatomique  de  la  névrite  irritative,  s’affaisse  à  son  tour  et  disparaît  ' 
déiinitivement.  E.  Fbindbl.  '' 

Contribution  à  l’étude  clinique  de  la  Sciatique,  par  J. -A.  Barré.  Presse  i 
médicale,  n”  7,  p.  .67,  6  février  1919.  j 

Étude  surtout  consacrée  aux  signes  objectifs  :  modifications  de  la  tonicité  ^ 
musculaire,  altérations  des  réflexes,  amyotrophie,  troubles  locaux  de  la  calori-  ^ 
flcation.  J 

L’hypotonie  du  mollet  (position  à  genoux)  laisse  tomber  le  pied  à  angle  droit  ( 
(signe  de  l’équerre).  Le  tendon  d’Achille  est  élargi  et  plus  dépressible  du  côté  de  ) 
la  sciatique  ;  sa  percussion  y  rend  un  ton  plus  bas.  L’hypotonie  des  muscles  posté-  | 

rieurs  de  la  cuisse  se  traduit  par  le  signe  de  l’abaissement  du  talon.  Le  sillon  inter-  j 

fessier  est  dévié.  ; 

Le  réflexe  achilléen,  souvent  normal  dans  la  sciatique,  peut  se  trouver  diminué  ; 
ou  aboli.  Cette  altération  est  d’ordinaire  tardive,  quand  elle  sc  produit  ;  aussi  , 
recherche  du  réflexe  rétro-malléolaire,  dont  les  troubles  précèdent  ceux  de  l’achil- 
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léen,  est-elle  précieuse.  On  assiste  quelquefois  à  l’éventualité  suivante  :  le  réflexe 
achilléen  est  tout  à  fait  ou  presque  normal  du  côté  de  la  sciatique  ;  il  est,  au  con¬ 
traire,  diminué  ou  aboli  du  côté  où  le  malade  ne  souffre  pas. 

Les  muscles  distaux  s’atrophiant  les  premiers  dans  les  névrites  périphériques. 
Barré  a  recherché  ce  qu’il  en  était  du  pédieux  dans  la  sciatique  ;  son  atrophie  y 
6st  très  fréquente  ;  ce  petit  muscle  reste  mou  quand  le  malade  essaie  de  relever  les 
Wteils  (signe  du  pédieux). 

L’hypothermie  se  constate  à  la  main  sur  la  moitié  inférieure  de  la  face  externe 
la  jambe  (zone  d’élection)  ;  elle  s’accompagne  parfois  d’une  modification  de 
coloration  du  tégument. 

La  douleur  se  présente  souvent  autrement  que  dans  les  descriptions  classiques  ; 
^68  malades  accusent  notamment  :  la  douleur  à  la  pointe  de  la  fesse,  la  douleur  en 
Couture  du  pantalon.  La  pression  entre  les  doigts  du  bord  interne  des  adducteurs 
•léclenche  souvent  une  douleur  très  vive  (signe  des  adducteurs).  Souvent  la  douleur 
®  exaspère  à  l’occasion  de  la  toux  (signe  de  la  toux)  ;  ceci  se  rencontre  aussi  bien 
^ans  les  sciatiques  tronculaires  que  dans  les  sciatiques  radiculaires. 

Tous  ces  signes  n’ont  pas  une  égale  fréquence,  une  égale  finesse,  une  égale 
Valeur  pour  le  diagnostic  de  la  sciatique,  ou  l’établissement  de  son  pronostic. 

Le  signe  le  plus  délicat  serait  l’hypothermie;  puis  viennent  les  modifications 
<^8  la  tonicité  musculaire  (signe  du  talon,  signe  de  l’équerre,  etc.)  et  celles  du 
céflexe  rétro-malléolaire  qui  précèdent  nettement  celles  de  l’achilléen;  enfin 
1  amyotrophie  du  pédieux,  qui  précède  également  celle  des  muscles  de  la  jambe. 

Tous  ces  signes  s’ajoutent,  en  plus  ou  moins  grand  nombre,  à  la  douleur,  pour 
8*'é6r  des  syndromes  sciatiques  plus  ou  moins  complexes  ;  on  peut  observer  des 
groupements  assez  variés,  et  l’association  d’une  douleur  légère,  de  modifications 
Pau  marquées  de  la  tonicité  musculaire  avec  l’abolition  du  réflexe  achilléen  n’est 
Pas  chose  rare,  tandis  qu’une  douleur  très  vive  peut  ne  s’accompagner  que  d’hy- 
Pothermie,  sans  autre  altération  de  la  tonicité  ou  des  réflexes  tendino-périostés. 

_  a’y  a  donc  aucune  proportionnalité  régulière  entre  l’intensité  des  différents 
®'gnes  de  la  sciatique.  Fbindel. 

les  Varices  du  Nerf  Sciatique  et  leurs  rapports  avec  la  Scia¬ 
tique,  par  llHKiNAKDT.  Münch.  med.  Wochenschrift,  p.  699, 1918. 

Les  varices  du  sciatique,  externes  et  internes,  ont  un  rôle  étiologique  important 
808  la  détermination  des  sciatiques  et  des  douleurs  ;  de  cette  notion  découlent 
88  indications  thérapeutiques.  F.  Deleni. 

signe  de  Sciatique;  l'Effacement  rétro-malléolaire,  parL.  Rimbaud. 
Société  médico-chirnnjicale  d*  la  15’  Région,  7  novembre  1918,  in  Murseille 
Médical,  p.  966-967.  ' 

Bans  75  %  des  blessures  du  sciatique  et  dans  25  %  des  sciatiques  médicales 
8168,  on  trouve  un  aplatissement  du  tendon  d’Achille,  qui  est  étalé,  peu  tendu, 
hn  effacement  de  deux  gouttières  qui  le  séparent  des  malléoles.  Ce  signe  tient  à 
“ypotonie  des  muscles  jumeaux  et  soléaire.  H.  Roger. 

^^■igne  de  Sciatique  :  l'Effacement  rétro-malléolaire,  par  L.  Rimbaud, 
"“ftelin  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXIV,  n°  28-29,  p.  930, 
octobre  1918. 

j^^^^8uteur  signale  l’aspect  que  prend  la  région  achilléenne  chez  certains  sujets 
de  sciatique  ou  ayant  une  lésion  du  nerf.  Au  lieu  de  présenter  l’aspect 
d’une  corde  tendue  jusqu’au  point  de  son  insertion  calcanéenne,  le  tendon 


'■'“urant 

"8bituel 


790 


ANALYSES 


est  moins  apparent,  les  deux  gouttières  qui  de  chaque  côté  le  séparent  des  mal¬ 
léoles  s’effacent,  le  tendon  paraît  élargi,  la  région  œdématiée.  Dans  les  cas  les 
plus  typiques,  la  saillie  tendineuse  disparaît,  les  gouttières  rétro-malléolaires  ne 
sont  plus  apparentes  et  la  partie  postérieure  du  cou-de-pied  prend  un  aspect  régu¬ 
lier  et  aplati  tout  à  fait  caractéristique. 

Ce  signe  s’observe  surtout  dans  les  blessures  intéressant  le  grand  nerf  sciatique 
dans  son  ensemble  ou  seulement  le  sciatique  poplité  interne.  Il  manque  d’ordi¬ 
naire  dans  les  blessures  ou  les  paralysies  isolées  du  sciatique  poplité  externe. 
On  le  rencontre  aussi  dans  les  sciatiques  médicales  et  avec  d’autant  plus  de  fré¬ 
quence  que  la  sciatique  est  plus  grave  et  plus  ancienne  et  il  paraît  accompagner 
surtout  les  sciatiques  par  radiculite  ou  les  funiculites  sacrées  par  arthrite  des  trous 
de  conjugaison. 

D’après  la  statistique  de  l’auteur,  ce  signe  s’observerait  dans  70  %  environ  des 
lésions  chirurgicales  du  sciatique  et  dans  25  %  des  sciatiques  médicales  vraies. 

M.  Rimbaud  propose  de  lui  donner  le  nom  de  «  signe  de  l’effacement  des  gouttières 
rétro-malléolaires  »  ou  plus  simplement  «  d’effacement  rétro-malléolaire  ». 

Pour  observer  ce  signe,  il  faut  placer  le  sujet  face  au  jour,  soit  à  genoux  sur  le 
bord  du  lit,  ou  sur  une  chaise,  comme  pour  la  recherche  du  réflexe  achilléen,  soit 
debout  sur  une  chaise  ou  sur  une  table,  de  façon  à  ce  que  la  région  achilléennS 
soit  bien  exposée.  Par  son  évidence  et  par  sa  fréquence,  il  semble  que  le  «signe  de 
l’effaoeinent  rètro-malléolaire  »  doit  compter  parmi  les  meilleurs  signes  objectifs 
de  la  sciatique.  E.  Fbindel. 

Le  Réflexe  glutéal  dans  la  Sciatique,  par  fiiusEi-i-K  Vidoni.  liivisla  italiana 
(H  New'npiUoloijia,  Psirliialria  ni  Eleltrulcnipia,  vol,  XI.  fasc.  5,  p.  129) 
mai  'l!)18. 

Le  réflexe  fe.ssier  est  très  souvent  exagéré  dans  la  sciatique. 

F.  Deluni. 

Le  Tonus  sympathique  dans  les  Sciatiques,  par  V  -M.  Iîüsgaino.  Rivista 
di  Palologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XXIlf,  fasc,  6,  p.  17.'),  juin  1918. 

Il  existe,  dans  la  sciatique,  des  troubles  de  l’innervation  sympathique  du  fôt^  j 
de  l’œil  (inégalité  pupillaire),  du  côté  du  cœur  (tachycardie),  du  côté  de  la  réaction  1 
oculo-cardiaque  (abolition  ou  inversion  du  réflexe). 

La  tachycardie  et  les  altérations  du  réflexe  oculo-cardiaque  ont  une  valeur 
pour  le  diagnostic.  F.  Dbleni. 

Le  Liquide  Céphalo-rachidien  au  cours  de  la  Sciatique  normale,  'i 

J. -A.  SicAiiD  et  H.  IlouEH.  Rallelim  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  UopitaUf 
de  Paris,  an  XXXIV,  p.  8H-0i:},  U  juin  1918, 

La  sciatique  ordinaire  n’est  pas  d’origine  syphilitique,  mais  ressortit  au  group* 
des  affections  dites  arthritiques  ou  rhumatismale.s. 

La  sciatique  haute  ne  reconnaît  pas  une  pathogénie  radiculaire  ou  intraméning^ 
mais  bien  une  pathogénie  extraméningéo,  funiculaire,  au  niveau  du  trou  de  conjn' 
gaison. 

La  sciatique  médiane  ou  basse  est  sous  la  dépendance  d’une  névrodocite,  0®* 
du  tronc  sciatique,  soit  des  nerfs  sciatiques  poplités  interne  ou  externe  (névro®' 
cite  de  la  grande  échancrure)  ou  do  la  gouttière  ischio-trochantérienne  ou  d®* 
aponévroses  poplitées. 

Un  fuit  important  se  dégage  de  l’étude  des  auteurs,  à  savoir  que  dans  tout* 
algie  du  membre  intérieur  du  type  sciatique,  quand  l’affection  se  prolonge  OU  ** 
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Montre  rebelle  à  toute  thérapeutique  normale,  l’étude  du  liquide  céphalo-rachidien 
S’impose.  Une  proportion  élevée  d’albumine  ou  de  cellules,  à  plus  forte  raison 
Une  réaction  de  Bordet-Wassermann  positive,  implique  qu’il  ne  s’agit  pas  d’une 
sciatique  ordinaire  mais  d’une  parasciatique  (sciatique  par  lésion  radiculaire 
compression  vertébrale,  tuberculose,  syphilis,  néoplasme,  etc...).  A  l’étape 
du  début  la  symptomatologie  peut,  dans  les  deux  groupes,  se  présenter  avec  la 
Même  allure  clini(jue. 

On  comprend  que  le  pronostic  et  le  traitement  de  la  sciatique  vulgaire  et  des 
Parasciatiques  soit  essentiellement  différent,  et  c’est  au  liquide  céphalo-rachidien 
qu’il  faut  demander  la  réponse  diagnostique.  E.  Feikdel. 

Syndrome  paralytique  pelvi-trochantérien  après  injection  fessiére 
de  quinine,  par  J. -A.  Sicahd  et  11  Roger.  Société  médico-chirurgicale  de  la 
■fS*  Région,  6  juin  1918,  in  Marseille  médical,  p.  561-5()i. 

Syndrome  se  traduisant  par  l’attitude  hanchée,  la  démarche  plongeante  rap¬ 
pelant  la  luxation  congénitale  de  la  hanche,  l’atrophie  rétro-trochantérienne,  la 
Purésie  musculaire  de  la  rotation  en  dehors  de  la  cuisse,  l’absence  ou  la  diminution 
de  contraction  du  tenseur  du  fascialata  lors  du  chatouillement  plantaire,  l’hypoex- 
Citabilité  électrique  des  moyen  et  petit  fessiers.  H.  R. 

Polynévrite  consécutive  à  un  traitement  par  l’Arsénobenzol,  par 

Variot  et  Rouquikh.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de 
Paris,  an  XXXIV,  p.  783-78C,  19juillet  1918. 

Polynévrite  toxique  due  à  l’usage  prolongé  de  l’arsénobenzol  (entant  de  13  ans), 
M.  P.  Marie  a  vu  une  petite  fille  de  13  o^u  14  ans  hérédo-spécifique  qui,  à  la 
swite  d’un  traitement  intensif  par  l’arsénobenzo),  fit  une  myélite  transverse.  Il 
faut  être  très  prudent  lorsqu’il  s’agit  d’appliquer  le  traitement  par  l’arsénobenaol 
^  des  enfants  spécifiques  héréditaires.  E.  Feindel. 

Acrocontracture  très  marquée  du  membre  inférieur  traitée  avec 
succès  par  l’Éthylisation  du  grand  Nerf  Sciatique,  par  Sicahd  et 
Pambrin.  Société  médico-chirurgicale  de  la  15'  Région,  20  juin  1918,  iii  Marseille 
médical,  p.  001-002. 

Contracture  en  flexion  de  tous  les  segments  du  membre  inférieur  (talon  accolé 
contre  la  fesse)  après  brûlure  superficielle  du  pied.  Injection  de  4  c.  c.  d’alcool 
à  30»  dans  le  tronc  du  nerf  sciatique  et  mise  en  appareil  plâtré.  Guérison. 

H.  Roger. 

Les  Troubles  Iscbémiques  Nerveux  par  Blessures  de  Guerre,  par 

André  üuquet.  Thèse  de  Paris,  145  pages,  Vigot,  édit.,  1918. 

L’oblitération  des  gros  troncs  artériels  suffit  à  expliquer,  en  dehors  de  toute 
Pfaie  nerveuse  concomitante,  les  troubles  fonctionnels,  vaso-moteurs,  thermiques, 
Sécrétoires,  trophiques,  des  extrémités  des  membres,  ainsi  que  les  mpdifications 
réactions  électriques  de  la  région  ;  ces  troubles  sont  d’autant  plus  accusés 
que  l’oblitération  porte  sur  un  étage  supérieur  de  l’appareil  circulatoire  du  membre, 
un  point  où  la  circulation  collatérale  s’établit  plus  difficilement.  Çonsidérés  à 
f  état  isolé,  ils  apparaissent  plus  fréquents  et  beaucoup  plus  intenses  au  membre 
supérieur  qu’au  membre  inférieur. 

■^u  membre  supérieur  le  syndrome  peut  exister  au  complet  quand  la  lésion 
Porte  sur  l’artère  axillaire  en  un  point  élevé.  Ses  termes  sont  :  la  paralysie  à  type 
terminal  avec  réaction  de  dégénérescence,  l’anesthésie  progressive  de  la  racine  de  la 
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main  à  l’extrémité  des  doigts,  la  déformation  caractéristique  des  doigts.  Ce  syn¬ 
drome  peut  être  atténué  si  l’oblitération  ou  la  compression  porte  sur  un  point 
artériel  moins  central. 

Au  membre  inférieur  le  même  syndrome  n’apparaît  que  rarement  parce  qu’il 
est  masqué  par  les  phénomènes  graves  de  la  gangrène  ischémique.  On  le  constate  ' 
cependant  quelquefois  au  complet,  mais  plus  souvent  atténué,  quand  l’ischémie 
étant  incomplète  la  gangrène  n’a  pu  évoluer  ;  alors  sa  rétrocession  se  tait  rapide¬ 
ment.  Peut-être  faut-il  voir  dans  l’atténuation  du  syndrome  au  membre  inférieur 
la  preuve  d’une  ischémie  moins  complète  des  nerfs,  leur  irrigation  sanguine  ayant 
un  mode  d’origine  différent,  au  membre  intérieur  et  au  membre  supérieur. 

Les  lésions  des  nerfs  consécutives  aux  oblitérations  artérielles  sont  histologi¬ 
quement  la  névrite  parenchymateuse.  Les  troubles  constatés  sont  surtout  nerveux, 
et  secondairement  musculaires,  à  l’encontre  de  la  maladie  de  Volkmann  où  il 
existe  toujours  de  la  contracture  et  où  les  symptômes  sont  exclusivement  muscu¬ 
laires. 

Certains  auteurs  admettent  l’influence  du  sympathique  péri-artériel  dans  le 
mécanisme  des  paralysies  ischémiques  ;  Buquet  n’est  pas  de  cet  avis  et  il  attribue 
tous  les  accidents  à  l’ischémie  des  extrémités  nerveuses. 

Le  traitement  mettra  en  œuvre  tous  les  agents  physiques  susceptibles  de  pro¬ 
voquer  la  vaso-dilatation  et  d’assurer  le  développement  de  la  circulation  colla¬ 
térale.  Mais  surtout  la  suture  artérielle  doit  être  préférée,  dans  tous  les  cas  où  elle 
est  possible,  à  la  ligature  vasculaire  pure  et  simple. 

Si  les  lésions  artérielles  peuvent,  à  l’exclusion  de  toute  blessure  du  nerf,  pro¬ 
voquer  des  troubles  fonctionnels  du  membre  et  même  la  dégénération  du  nerf, 
il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  que  le  plus  souvent  la  lésion  nerveuse  et  la  lésion  arté¬ 
rielle  coexistent  ;  l’acte  chirurgical,  pour  réussir,  doit  alors  porter  sur  l’une  et 
l’autre.  E.  F. 

Contractures  consécutives  aux  Blessures  immédiates  des  Muscles 
striés,  par  Camillo  Negro.  jR.  Aecademia  di  Medieina  di  Torino,  30  juin  1916. 

Ces  contractures  s’observent  quand  la  lésion  intére.sse  les  expansions  aponévro- 
tiques  des  muscles,  riches  en  fibres  sensitives  ;  les  contractures  consécutives  aux 
blessures  des  muscles  striés  seraient  donc  des  contractures  réflexes. 

F.  Deleni. 

CHIRURQIE  DES  NERFS 

La  Fasciculation  des  Nerfs.  Son  importance  dans  le  Diagnostic,  1^  1 

Pronostic  et  le  Traitement  des  Lésions  Nerveuses,  par  A. -P.  Dustin 
(de  Uruxelles).  Ambulance  de  l’Océan,  t.  II,  fasc.  1,  p,  235-154,  juillet  1918.  ' 

Il  y  a  déjà  plusieurs  années,  en  des  recherches  qui  parurent  devoir  influencer  j 
profondément  la  technique  opératoire  des  troncs  nerveux,  Stoffel  s’efforça  de  î 
démontrer  que  dans  chaque  nerf  existe  une  systématisation  fonctionnelle  aussi 
précise  et  aussi  constante  que  celle  qui  caractérise  les  cordons  blancs  de  la  moelle  »  ; 

chaque  fascicule  aurait  sa  fonction,  une  fonction  définie.  L’idée  de  topographie 
fonctionnelle  des  fascicules  nerveux  est  séduisante  ;  définitivement  établie,  elle  ' 

permettrait  de  déterminer  avec  une  grande  précision  la  localisation  et  l’étendue  I 

des  lésions  partielles  des  nerfs.  L’électrisation  localisée  des  nerfs  (P.  Marie,  Gosset»  ; 
H.  Meige)  a  paru  confirmer  la  réalité  de  la  systématisation  fonctionnelle  des  nerfs-  ’  i 
Dustin  a  repris  la  question  au  point  de  vue  anatomique,  en  utilisant  la  méthode  j 
des  coupes  et  celle  des  dissections  fines,  fasciculaires.  Il  envisage  successivement  '•  j 
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1®  la  disposition  des  gaines  lamelleuses  pour  les  différents  nerfs,  considérés  à  un 
même  niveau,  chez  une  série  de  quinze  individus  ;  2“  la  disposition  des  gaines 
lamelleuses  aux  différents  niveaux  d’un  même  nerf  ;  3°  les  différents  types  de  dis¬ 
position  des  gaines  lamelleuses  pour  un  même  nerf  ;  4“  la  disposition  des  gaines 
lamelleuses  au  niveau  des  racines  et  des  plexus. 

Le  fait  général  mis  en  lumière  est  l’extrême  variabilité  des  dispositions.fasci- 
Culaires.  La  disposition  des  fascicules  varie  considérablement  de  nerf  à  nerf  et 
d’individu  à  individu.  La  topographie  fasciculaire  d’un  même  nerf  se  modifie 
continuellement  par  l’échange  de  nombreuses  anastomoses  entre  les  différents 
fascicules. 

Dès  lors  il  devient  impossible  de  concevoir  une  systématisation  fonctionnelle 
du  nerf  ayant  pour  base  anatomique  les  fascicules.  Tout  au  plus  peut-on  admettre 
que  dans  tel  quadrant  du  nerf  (antérieur,  postérieur,  interne,  externe)  se  groupent 
de  préférence  telle  ou  telle  variété  de  fibres  motrices  ou  sensitives.  On  ne  peut  donc 
souscrire  aux  données  précises  de  Stoffel,  ni  aux  conclusions  de  P.  Marie,  Gosset 
et  Meige  sur  l’existence  de  faisceaux  distincts  constants  et  nettement  spécialisés 
dans  les  troncs  nerveux.  Les  résultats  fournis  par  l’excitation  électrique  localisée 
h’ont  de  valeur  que  pour  un  nerf  donné  et  un  niveau  donné. 

Ayant  ainsi  écarté  la  possibilité  d’une  systématisation  dans  les  nerfs,  Dustin 
aborde  la  chirurgie  nerveuse  en  étudiant  les  conséquences  pratiques  que  corn- 
porte  la  structure  fasciculaire  des  nerfs  au  triple  point  de  vue  des  lésions  totales 
des  nerfs,  des  lésions  partielles  des  nerfs,  enfin  des  greffes. 

La  section  complète  appelle  une  intervention  chirurgicale  consistant  en  un 
Avivement  des  extrémités  nerveuses  suivi  d’une  suture  bout  à  bout  ;  or,  une  cer¬ 
taine  longueur  de  nerf  ayant  été  réséquée,  les  fascicules  du  bout  périphérique  ne 
Peuvent  pas  correspondre  à  ceux  du  bout  central  ;  il  est  impossible  d’éviter  les 
fausses  voies  et  les  pertes  de  cylindraxes.  Mais  deux  cas  sont  à  distinguer  suivant 
que  la  lésion  porte  sur  un  segment  nerveux  à  peu  de  fascicules  ou  à  nombreux 
fascicules.  Dans  le  premier  cas  les  pertes  de  cylindraxes  sont  rares,  dans  le  second 
®fles  sont  nombreuses.  La  réparation  sera  d’autant  plus  douteuse  et  incomplète 
que  le  segment  s'ectionné  contenait  un  plus  grand  nombre  de  fascicules. 

Le  pronostic  est  inverse  en  cas  de  lésion  partielle  ;  la  lésion  est  d’autant  plus 
bénigne  qu’elle  atteint  un  point  plus  riche  en  fascicules. 

Enfin,  d’après  les  notions  relatives  à  la  structure  fasciculaire  des  nerfs,  on  com- 
prenjl  qu’il  n’est  pas  nécessaire,  pour  pratiquer  la  greffe  d’un  nerf,  de  choisir 
Comme  greffon  un  nerf  homologue  ;  en  effet  deux  médians,  deux  radiaux,  deux 
cubitaux,  ne  semblent  jamais  avoir  la  même  disposition  fasciculaire. 

ff  faut  choisir  comme  greffons  des  portions  de  nerf  peu  fasciculées,  prélevées 
^6  préférence  au  niveau  des  zones  nodales,  loin  des  points  d’émission  des  branches 
Collatérales  ou  terminales.  De  cette  façon,  on  réduira  au  minimum  l’interposition 
uu  tissu  conjonctif  entre  les  fibres  nerveuses  du  nerf  et  les  tubes  névrogliques  du 
Sïeffon.  E.  F. 

les  Blessures  des  Nerfs,  par  Gosset.  Conférence  chirurgicale  interalliée 

P^itr  l’étude  des  Plaies  de  Guerre,  4"  session,  mars  1918.  Archives  de  Médecine  et  de 

Pharmacie  militaires,  t.  LXX,  n“‘  2-5,  p.  288,  août-novembre  1918. 

^  Le  mot  «  médiocre  »  qualifiant  le  résultat  des  interventions  sur  les  nerfs  dans 
CS  conclusions  antérieures  est  inexact. 

Gosset  a  obtenu  des  renseignements  d’un  certain  nombre  de  ses  anèurtis  opérés 
'  'bérations,  sutures,  greffes).  Les  résultats  de  quarante-deux  libérations  donnent 
^  %  de  guérisons,  23  %  d’améliorations,  19  %  d’échecs.  Pour  les  sutures  (34  cas)  : 
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guérisons,  30  %,  améliorations,  50  %  ;  échecs,  19  %.  Greffes,  4  cas,  4  échecs. 

En  somme,  80  %  de  bons  résultats.  Les  résultats  de  la  chirurgie  des  nerfs  sont 
en  réalité  bien  meilleurs  qu’une  observation  un  peu  courte  ne  le  faisait  penser. 

E.  F. 

Traitement  des  Lésions  des  Nerfs  par  Projectiles  de  Guerre,  par 

H.  Delagenikre.  XXVll’  Congrès  français  de  Chirurgie,  Paris,  7-10  octobre 

1918. 

M.  Delagenière  communique  les  résultats  relatifs  à  358  cas  de  blessures  de  nerfs 
traitées  chirurgicalement  par  la  résection  et  la  suture  (236  cas),  par  la  résection 
suivie  de  greffe  nerveuse  (9  cas),  par  la  libération  (113  cas)  ;  il  y  ajoute  17  cas  de 
causalgie  traités  par  la  section  du  nerf,  en  tissu  sain,  au-dessus  de  la  lésion,  suivie 
de  la  suture  immédiate. 

La  résection  de  la  partie  malade  du  nerf,  suivie  de  la  suture,  est  la  méthode  de 
choix  ;  elle  donne  88  %  de  succès  si  elle  est  faite  dans  de  bonnes  conditions  (abla¬ 
tion  de  toutes  les  parties  malades  et  suture  bout  à  bout  en  partie  saine).  Quand 
la  résection  devra  être  trop  étendue  pour  permettre  le  rapprochement  des  deux 
bouts,  même  le  membre  étant  fléchi,  il  faudra  pratiquer  la  résection  en  deux 
temps  :  dans  la  première  opération,  on  enlèvera  le  maximum  possible  de  la  lésion 
et  on  suturera  bout  à  bout  les  parties  encore  malades  ;  trois  ou  quatre  mois  plus 
tard,  quand  le  nerf  se  sera  allongé,  on  fera  une  deuxième  opération,  c’est-à-dire 
la  résection  et  la  suture  en  parties  saines. 

Enfin  si  la  perte  de  substance  nerveuse  est  trop  étendue,  on  pratiquera  une 
greffe  nerveuse  soit  au  moyen  de  deux  fragments  accolés  du  musculo-cutané, 
soit  au  moyen  d’un  fragment  de  nerf  pris  à  un  amputé  (homogieffe).  Sur  9  cas  de 
greffe,  l’auteur  a  obtenu  3  bons  résultats. 

La  libération  des  nerfs  ne  donne  de  bons  résultats  que  s’il  s’agit  d’une  compres¬ 
sion  simple.  Quand  le  nerf  est  altéré,  il  vaut  mieux  le  réséquer  et  le  .suturer. 

Les  résultats  très  satisfaisants  de  la  suture  ont  amené  M.  Delagenière  à  traiter  j 
certaines  causalgies  par  la  section  du  nerf  en  partie  saine,  au-dessus  de  la  lésion, 
suivie  de  la  suture  immédiate.  La  névrite  a  le  temps  do  se  guérir  pendant  que  le 
nerf  se  reconstitue. 

On  doit  tenir  compte  de  certains  facteurs  pour  obtenir  le  résultat  le  meilleur 
et  le  plus  rapide  :  la  suture  devra  être  aussi  précoce  que  possible,  mais  elle  peut 
réussir  même  vingt-huit  mois  après  la  blessure  ;  les  nerfs  exclusivement  moteurs 
(radial,  musculo-cutané,  sciatique  poplité  externe)  se  régénèrent  mieux  et  plu* 
vite  que  les  nerfs  mixtes  dans  lesquels  les  fibres  nerveuses  motrices  régénérées 
peuvent  se  perdre  sans  résultat  dans  les  tubes  sensitifs  et  réciproquement. 

La  régénération  est  longue  à  se  faire  ;  on  peut  la  suivre  par  le  signe  du  «  fourmil¬ 
lement  »  ;  elle  progresse  d’environ  1  mm.  par  jour. 

De  l’ensemble  de  ces  faits,  il  résulte  qu’on  doit  conseiffer  la  suture  immédiate 
après  la  blessure,  après  examen  des  parties  contuses  du  nerf.  Si  cette  suture  immé¬ 
diate  ne  peut  être  réalisée,  il  faut  attendre  la  guérison  complète  de  la  plaie  et 
pratiquer  la  résection  quand  on  est  sûr  cliniquement  que  le  nerf  est  atteint  d’une 
section  physiologique. 

M.  Delorme. —  Lastabilité  des  fronts,  l’extension  donnée  à  la  désinfection  méca¬ 
nique  primitive  des  plaies  de  guerre  a  permis  aux  chirurgiens  de  l’avant,  après 
plusieurs^^nées  d’attente,  de  s’arrêter  à  la  pratique  des  interventions  immé¬ 
diates  dam  les  blessures  des  nerfs  partiellement  ou  totalement  sectionnés.  Dans 
la  plaie  récente  bien  découverte,  la  lésion  est  évidente  et  non  transformée  ;  l’opé¬ 
rateur  adapte  son  acte  opératoire  au  dégât  à  réparer. 
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Malgré  les  espérances  que  l’intervention  immédiate  fait  entrevoir,  il  est  certain 
<ïu’elle  ne  pourra  jamais  supplanter  l’intervention  secondaire  du  fait  des  lourdes 
exigences  de  la  chirurgie  de  l’avant  ;  puis  il  reste  à  liquider  le  stock  considérable 
des  blessés  qui,  jusqu’ici,  n’ont  pu  bénéficier  d’un  traitement  approprié. 

A  cette  époque  secondaire,  qu’il  s’agisse  de  sections  «  discontinues  »,  c’est-à-dire 
avec  séparation  nette  des  deux  segments  du  nerf,  ou  de  sections  «  continues  », 
c’est-à-dire  avec  gangue  intermédiaire  contre  les  segments,  il  convient  de  ne  pro¬ 
céder  à  une  suture  qu’après  l’avivement  des  extrémités  segmentaires,  le  plus 
souvent  névromateuses,  jusqu’à  la  rencontre  de  tranches  de  nerfs  saines,  sai¬ 
gnantes,  émaillées  de  fascicules  nerveux  d’apparence  saine.  Les  avivements  sont 
nne  condition  sine  qua  non  de  réussite  de  toute  suture  des  nerfs. 

Ces  excisions  l’ayant  amené  parfois  à  des  sacrifices  étendus,  M.  Delorme  a  assuré 
la  coaptation  des  deux  segments,  sans  tension,  grâce  au  dégagement  du  nerf  à 
distance  et  à  une  position  spéciale  imprimée  au  membre  blessé,  position  qui  relâche 
le  nerf.  Violentes  ont  été  les  critiques  suscitées  par  cette  méthode.  On  a  réprouvé 
ce  dégagement  en  l’accusant  de  nuire  à  l’irrigation,  à  la  nutrition  du  nerf  ;  on  a 
oublié  que  cette  nutrition  est,  avant  tout,  confiée  à  des  vaisseaux  intranerveux 
importants  qui,  sur  les  tranches  d’un  nerf  au  loin  dénudé,  donnent  souvent  un 
véritable  jet  de  sang. 

Les  positions  spéciales  que  M.  Delorme  imprimait  au  membre  ont  été  l’objet 
d’oppositions  les  plus  vives.  Qu’allait  devefnir  la  suture  quand  on  redonnerait  à 
ce  membre  une  direction  normale  au  bout  de  quelques  semaines?  Or  des  séries 
d’opérateurs  ont  eu  recours  à  ces  positions  spéciales,  et  sans  difficulté  ont  rendu 
au  membre  sa  rectitude. 

On  s’est  effrayé  de  la  perte  de  substance  imposée  au  nerf  par  l’excision,  on  l’a 
considérée  comme  inutile,  excessive.  Enfin  on  a  objecté  aux  excisions  successives 
l’impossibilité  de  reconnaître  les  tissus  nerveux  sains  à  l’œil  nu. 

De  toutes  les  objections  opposées  aux  sutures  directes  dans  les  sections  dis¬ 
continues,  telles  que  M.  Delorme  les  avait  conseillées  dès  janvier  1915,  aucune 
u’a  tenu  devant  le  contrôle  des  faits  ;  il  est  reconnu  aujourd’hui  que  toute  suture 
qui  n’est  pas  précédée  d’une  excision  large,  suffisante  des  névromes,  est  vouée 
d’avance  à  un  échec.  D’un  autre  côté,  les  pratiques  du  dégagement  distant,  facile 
et  inoffensif,  et  de  la  position  favorisant  le  relâchement  du  nerf  ont  étendu  l’em¬ 
ploi  de  la  suture  directe  dans  des  pertes  de  substance  relativement  considérables, 
se  réclamant,  pour  d’autres  opérateurs,  des  greffes  qui  sont  très  inférieures  à 
l’affrontement  direct. 

M.  Wai.thbr  est  d’avis  qu’on  n’opère  pas  assez  de  nerfs  et  qu’on  rencontre 
encore  beaucoup  trop  de  blessés  infirmes  parce  que  non  opérés,  après  deux  ou 
i^rois  ans,  de  leur  lésion  nerveuse.  Gela  tient  à  que  pendant  longtemps  les  méde¬ 
cins  se  sont  montrés  trop  opposés  à  la  résection  radicale,  suivie  de  suture  ou  de 
greffe,  de  nerfs  lésés  présentant  des  signes  d’interruption  complète  et  non  amé¬ 
liorés  rapidement  par  le  traitement  médical. 

Au  point  de  vue  de  la  technique  opératoire,  M.  Walther  est  de  l’avis  de  M.  De¬ 
lorme.  Dans  les  cas  de  section  complète  d’un  nerf  avec  écartement  de=  deux  bouts 
cicatrisés  ou  avec  bande  fibreuse  intercalaire,  il  faut  réséquer  les  deux  bouts  du 
herf  en  tissu  sain,  puis  les  réunir  par  la  suture.  En  cas  de  névrome  latéral,  il  faut 
toujours  en  faire  la  résection  suivie  de  suture  et,  en  cas  d’encoche  latérale,  l’avive¬ 
ment  suivi  de  suture  latérale.  Les  névromes  centraux  doivent  toujours  être  énu- 
cléés. 

_  Pour  ce  qui  est  de  la  libération,  elle  est  souveraine  dans  les  simples  compres¬ 
sions  par  cal,  tissu  de  cicatrice,  etc.,  elle  a  donné  de  très  bons  résultats  dans  le. 
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cas  de  contusion,  de  demi-broiement  du  nerf,  cas  pour  lesquels  la  résection  appa¬ 
raît  comme  une  méthode  un  peu  trop  expéditive.  Mais  la  résection  reste  le  procédé 
de  choix  pour  les  cas  de  ce  genre  qui  s’accompagnent  de  violentes  douleurs  sur 
le  trajet  du  nerf. 

M.  H.-L.  Roohek  conseille,  pour  la  chirurgie  des  nerfs,  l’anesthésie  locale  à 
la  cocaïne  (1/300)  qui  lui  a  permis  de  pratiquer  dans  de  nombreux  cas,  et  pour 
tout  nerf,  les  différentes  interventions  nécessaires  (libération,  résection  de  névrome 
et  suture,  injection  d’alcool,  sympathectomie  périartérielle).  Grâce  à  cette  anes¬ 
thésie,  le  nerf  peut  être  exploré  directement  :  le  pincement  du  névrome  et  du  bout 
inférieur  permet  de  constater  non  seulement  la  réponse  motrice  du  muscle,  mais 
également  de  savoir,  par  les  sensations  qu’éprouve  le  blessé,  si  le  névrome  excité 
ou  le  segment  intermédiaire  à  deux  névromes  contiennent  des  fibres  nerveuses. 
Le  fait  est  de  la  plus  haute  importance  lorsqu’il  s’agit  de  névrome  latéral  par  sec¬ 
tion  partielle  du  tronc  nerveux.  Le  chirurgien  peut  ainsi  éviter,  par  ce  moyen, 
joint  aux  renseignements  que  lui  donnent  la  clinique  et  les  réactions  électriques,, 
de  sacrifier  des  fibres  nerveuses  encore  intactes. 

L’exploration  nerveuse  sous  anesthésie  locale  présente  une  telle  bénignité 
qu’elle  sera  acceptée  par  les  nombreux  blessés  que  l’on  voit  dans  les  centres  de 
physiothérapie,  porteurs  de  lésions  nerveuses  qui  n’ont  été  l’objet  d’aucun  trai¬ 
tement  chirurgical.  E.  F. 

Traitement  des  Lésions  des  Nerfs  par  Projectiies  de  Guerre,  par 

J. -A.  SiGARDct  G.  Dambrin.  XXVÜ’  Congrès  français  de  Chirurgie,  Paris,  7-10  oc¬ 
tobre  1918. 

MM.  J. -A.  Sicard  et  G.  Dambrin  attirent  l’attention  sur  un  procédé  dos  plus 
simples  qui  leur  a  donné,  au  cours  des  opérations  sur  les  nerfs  périphériques,  des 
renseignements  précis  pour  la  conductibilité  motrice  nerveuse.  Il  s’agit  de  l’épreuve 
du  pincement  tronculaire  au  cours  des  opérations  sur  les  nerfs  périphériques,  par 
titillation,  à  l’aide  d’une  pince  à  mors  doux,  des  fascicules  du  tronc  nerveux  lésé. 

L’interrogation  par  le  pincement  tronculaire  se  fait  au-dessus  et  au-dessous  de 
la  lésion  nerveuse.  S’il  y  a  réponse  niusculaire,  on  peut  être  assuré  du  passage  des 
cylindraxes  au  travers  du  foyer  lésionnel.  Cette  réponse  s’est  montrée  positive 
dans  certains  cas  où  il  existait  une  paralysie  sensitivo-motrice  complète  avec  R.  D. 
totale  dans  les  muscles  tributaires. 

Cette  épreuve  du  pincement  est  très  sensible  et  tout  à  fait  inolTensive,  comme 
les  auteurs  ont  pu  s’en  assurer  en  tentant  l’essai  sur  des  nerfs  sains  de  voisinage, 
le  cubital,  par  exemple,  à  la  face  interne  du  bras,  pendant  les  opérations  sur  le 
médian  ou  vice  versa.  Au  réveil,  le  nerf  sain  sur  lequel  on  avait  agi  par  le  pince¬ 
ment  n’était  le  siège  d’aucun  réliquat  sensitivo-moteur.  B.  F. 

Une  série  de  Plaies  de  Nerfs  Périphériques  étudiées  au  point  de  vue 

Chirurgical,  par  J.-L.  Joyce.  The  BrilUh  Journal  of  Surgery,  vol.  VI,  n“  23, 

p.  418-457,  janvier  1919. 

Conclusions  d’après  150  cas  : 

1®  Dans  toute  section  nerveuse  c’est  la  suture  retardée  des  deux  bouts  qui, 
dans  la  majorité  des  cas,  donne  les  meilleurs  résultats  :  c’est  le  procédé  de  choix  ; 

2°  Il  y  aurait  beaucoup  à  dire  au  sujet  do  la  réunion  des  troncs  nerveux  par 
suture  des  bulbes.  Ce  n’est  qu’en  groupant  les  résultats  des  cas  ainsi  traités  qu’oft 
pourra  régler  celte  importante  question  ; 

3®  La  continuité  anatomique  d’un  nerf  mérite  le  plus  grand  respect  ; 

4®  Chaque  fois  qu’on  conslçile  la  section  physiologique  complète  d’un  nerf. 
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l’exploration  de  ce  nerf  doit,  être  faite  aussitôt  que  l’état  de  la  plaie  le  permet  ; 

5°  La  neurolyse,  jointe  à  la  capsulectomie  du  névrome  fusiforme  de  cicatrisa¬ 
tion,  a  été  suivie  de  guérison  dans  la  plupart  des  cas  et  d’amélioration  dans  tous  ; 

6°  L’excision  du  névrome  fusiforme  n’est  justifiée  qu’en  cas  d’échec  de  la  neu¬ 
rolyse  et  de  la  capsulectomie  ; 

7®  Les  transplantations  nerveuses  et  les  doubles  transplantations  latérales  du 
cubital  dans  le  médian  à  l’avant-bras  ont  été  suivies  d’un  succès  relatif,  avec 
retour  de  la  motricité  volontaire  dans  les  muscles  du  territoire  cubital,  mais  ce 
retour  est  long  et  incertain  ; 

8®  Après  toute  section  nerveuse,  les  deux  bouts  du  nerf  prolifèrent,  mais  les 
nouveaux  cylindraxes  ne  proviennent  que  du  bout  central  ; 

9®  Un  transplant  nerveux  autogène,  de  plus  petite  taille  que  le  nerf  dans  lequel 
il  est  implanté,  est  capable  de  s’hypertrophier  ; 

10®  Le  développement  des  cylindraxes  se  fait  à  la  vitesse  moyenne  de  2  mm. 
par  jour  ; 

11®  L’enserrement  des  cylindraxes  de  nouvelle  formation  par  du  tissu  cicatriciel 
est  l’obstacle  le  plus  important  à  la  guérison  des  plaies  des  nerfs.  N.  R. 

Quelques  points  de  Technique  dans  les  Interventions  sur  les  Nerfs, 

par  A.  Lavenant.  Société  des  Chirurgiens  de  Paris,  8  novembre  1918. 

L’auteur  a  pratiqué  250  interventions  sur  les  nerfs  ;  il  décrit  les  cas  types  ren¬ 
contrés  en  pratique  et  précise  les  techniques  opératoires  correspondantes. 

E.  F. 

Sur  l’Électrisation  directe  des  Troncs  Nerveux,  au  cours  d’une  In¬ 
tervention  pour  Blessure  de  Guerre,  par  la  Méthode  des  Courants 
faradiques  unipolaires,  par  Camillo  Negbo.'  U.  Accademia  di  Medicina  di 
Torino,  24  novembre  1916. 

Description  d’une  technique  simple  et  fidèle  pour  apprécier,  au  cours  d’une 
Intervention  pour  blessure,  la  valeur  fonctionnelle  d’un  nerf.  F.  Dbleni. 

Observation  sur  les  résultats  des  Sutures  et  des  Libérations  Ner¬ 
veuses,  par  Maurice  Parin,  Thèse  de  Paris,  39  pages,  Vigot,  éditeur,  1917. 

L’auteur  a  observé  117  cas  de  sutures  et  libérations  nerveuses  avec  23  amélio¬ 
rations.  Dans  11  cas  ces  améliorations  ont  consisté  en  un  retour  partiel  et  incom¬ 
plet  des  réactions  électriques  sans  aucun  mouvement  volontaire.  Dans  12  cas  il 
y  avait  un  retour  des  mouvements  volontaires,  qui  toutefois  s’exécutaient  sans 
torce  et  sans  utilité  appréciable  pour  le  blessé.  Donc,  résultat  purement  théorique, 
nul  au  point  dé  vue  pratique.  Sur  ces  12  cas,  8  intéressaient  le  nerf  radial  qui 
Semble  donc  se  régénérer  plus  facilement  que  les  autres  nerfs. 

Les  libérations  nerveuses  ne  donnent  pas  de  résultats  meilleurs  que  les  sutures  ; 
®®ci  semble  indiquer  le  rôle  d’un  facteur  autre  que  la  continuité  anatomique,  et 
Jïhi  tait  que  le  nerf  suturé  ou  libéré  ne  se  régénère  pas.  Ce  facteur  est  peut-être 
*®  à  la  lésion  du  tissu  nerveux  par  la  commotion,  et  de  même  ordre  que  celui  qui 
®ause  les  paralysies  réflexes  décrites  par  Babinski.  E.  F. 

l’Intervention  chirurgicale  dans  les  Blessures  des  Nerfs  par 
^ojectiles  de  Guerre,  par  Mario  Fasano.  Il  PulicHnico  (sezione  pralica),- 
P-  1049  et  1077,  3  et  10  novembre  1918. 

b’auteur  mentionne  les  cas  les  plus  intéressants  au  point  de  vue  clinique  ou 
Opératoire  qu’il  lui  a  été  donné  d’observer  ;  il  rappelle  un  certain  nombre  de  prin- 
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cipes  directeurs  de  la  chirurgie  des  nerfs  et  il  insiste  sur  la  nécessité  d’intervenir 
précocement,  avant  la  cicatrisation,  dans  les  cas  où  la  blessure  nerveuse  condi¬ 
tionne  un  syndrome  particulièrement  pénible  et  douloureux.  F.  Deleni 

Résultats  fonctionnels  des  Interventions  pour  Blessures  des  Nerfs, 

par  L.  Bonomo.  Conj'érence  chirurgicale  interalliée  pour  l'Etude  des  Places  de 
Guerre,  4°  session,  mars  1018.  Archives  de  Médecine  et  de  Pharmacie  militaires, 
t.  LXX,  n“  2-0,  p.  222,  août-novembre  1918. 

Les  signes  d’interruption  complète  sont  bien  connus  ;  l’auteur  croit  devoir  néan¬ 
moins  retenir  l’attention  sur  l’absence  de  tonus  musculaire  et  sur  l’absence  de 
douleur  à  la  pression  énergique  du  nerf  au-dessous  de  la  blessure. 

En  ce  qui  concerne  les  réactions  éleciriquos,  celles  qui  sont  spéciales  au  radial 
sont  importantes  à  connaître  au  point  de  vue  médico-militaire  ;  en  effet  ce  nerf, 
comprimé  par  un  cal  osseux,  peut  donner  un  syndrome  d’interruption  sensitivo- 
motrice  complète  avec  conservation  absolue  de  l’excitabilité  électrique,  ce  qui 
fait  soupçonner  la  simulation  ;  cependant  si  l’on  porte  l’excitation  au-de.ssus  du 
point  comprimé,  la  contraction  musculaire  fait  défaut. 

L.  Bonomo  traite  l’induration  nerveuse  par  le  hersage  pneumatique  pratiqué 
avec  une  grosse  seringue  ;  cette  méthode  a  l’avantage  de  libérer  les  troncs  nerveux 
sans  produire  d’hémorragies. 

Les  résultats  de  la  chirurgie  nerveuse  sont  encore  obscurs.  Tel  nerf,  sectionné 
et  suturé,  donnera  lieu  à  une  restauration  motrice  en  peu  de  semaines,  tandis  que 
d’autres,  simplement  indurés  ou  étranglés  entre  des  brides  cicatricielles,  qui  ont 
présenté  lors  de  l’opération  des  réactions  électriques  discrètes  ou  même  normales, 
ne  présenteront  pas  d’amélioration  fonctionnelle. 

A  signaler  encore  ce  fait  que  le  nerf  induré,  inexcitable  dans  le  trajet  blanchâtre 
de  l’induration,  réagit  bien  au  courant  faradique  au-dessus  et  au-de.ssous  de  ce 
point.  E.  F. 

La  Résection  du  Nerf  Auriculo-temporal  et  ses  effets  sur  la  sécré¬ 
tion  Parotidienne.  Contribution  au  Traitement  des  Fistules  Paro¬ 
tidiennes,  par  UAFKAEI.E  Ianni.  informa  medica,  an  XXXIV,  n”  37,  p.  731, 
i4  septembre  1918, 

Étude' anatomique  et  physiologique  du  nerf  auriculo-temporal;  l’auteur  en 
déduit  le  procédé  chirurgical  de  dessiccation  de  la  fistule  et  de  la  glande  paroti¬ 
diennes  par  extirpation  des  filets  nerveux  sécréteurs  (une  observation). 

F,  Deleni. 

Étude  de  trois  types  de  Paralysies  Radiculaires  du  Plexus  Brachial, 

par  Va.v  de  Maklk.  Archives  medicales  Belges,  an  LXXl,  n*9,  p.  282-294,  septem¬ 
bre  1918. 

Malgré  les  variétés  de  paralysies  du  plexus  brachial  résultant  de  l’intricatioD 
des  gros  troncs  nerveux  au  niveau  du  cou  et  de  l’aisselle,  et  des  nombreux  filets 
musculaires  qui  s’en  détachent,  on  peut  localiser  exactement  la  lésion  et  savoir 
d’une  façon  précise  si  l’altération  a  porté  sur  les  racines  ou  bien  au  voisinage  de 
leur  émergence  ou,  au  contraire,  a  son  siège  en  aval  de  la  formation  des  troncs 
primaires  ou  secondaires  du  plexus. 

A  cet  effet,  il  faut  procéder  à  une  analyse  clinique  minutieuse  des  trouble* 
paralytiques  de  chaque  segment  de  membre,  de  chaque  muscle  d’une  part,  des 
altérations  de  la  sensibilité  objective  d’autre  part. 

La  présence  du  syndi'onie  de  Claude  Uernard-llorner  joue  un  rôle  dans  1* 
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localisation  des  ésions  radiculaires  totales  ou  intérieures.  Dans  les  radiculites 
supérieures,  la  présence  d’altération  du  nerf  du  grand  dentelé  permettra  de  situer 
la  lésion  au  niveau  des  trous  de  conjugaison  ou  en  amont.  Lorsque,  aux  lésions 
radiculaires  supérieures  du  plexus  brachial,  sont  associées  des  altérations  radicu¬ 
laires  du  plexus  cervical,  la  présence  de  lésions  du  nerf  phrénique  (diaphragme) 
permettra  de  localiser  les  altérations  au  niveau  des  trous  de  conjugaison. 

On  évitera  de  confondre  les  paralysies  du  membre  supérieur  d’origine  radicu¬ 
laire  avec  les  monoplégies  :  1®  d’origine  cérébrale  caractérisées  par  l’exagération 
<les  réflexes  avec  absence  habituellement  de  troubles  sensitifs  ;  2®  d’origine  médul¬ 
laire,  généralement  symétriques  avec  exagération  des  réflexes,  en  cas  de  lésion  du 
faisceau  pyramidal  ;  3»  d’origine  hystérique  caractérisée  par  la  coexistence  de 
stigmates  et  d’anesthésie  en  manche  de  gigot. 

Dans  deux  observations  des  auteurs  on  constate  à  la  palpation  une  diminution 
<le  la  tension  à  l’artère  radiale  du  côté  malade.  Cette  tension,  mesurée  à  l’oscil- 
lomètre  de  Pachon,  dénotait  une  diminution  d’au  moins  un  degré  de  la  tension 
iflaxima  et  minima.  Cette  modification  est  probablement  due  aux  troubles  vaso- 
nioteurs  causés  par  l’altération  des  filets  sympathiques  qui  accompagnent  les 
racines  et  les  nerfs  du  plexus  brachial. 

Considérations  anatomiques,  quatre  observations  personnelles,  une  planche. 

E.  F. 

Paralysie  atrophique  radiculaire  inférieure  du  Plexus  brachial  par 
Sclérose  épithéliomateuse  procédant  du  Dôme  pleural  au  cours 
d’un  Cancer  latent  du  Poumon,  par  A.  Uicalhoni.  Anales  de  la  FaciiUadde 
Medicina  de  Montevideo,  t.  III,  l'asc.  H-'12,  p.  770-799,  novembre-décembre  1918. 

Étude  clinique,  anatomique  et  histologique.  Il  s’agit  d’une  paralysie  radiculaire 
atrophique  avec  phénomènes  oculaires  (type  Dejerine-Klumpke)  ;  la  première 
racine  dorsale  droite  était  infiltrée  et  sclérosée  ;  cette  infiltration  épithélioma¬ 
teuse  était  une  métastase  d’un  cancer  modulaire  du  poumon  qui,  après  s’être 
avancé  jusqu’au  dôme  pleural,  avait  essaimé  de  ses  cellules  dans  les  tissus  voisins. 

F.  Delxni. 

Blessures  du  Plexus  brachial,  par  L.  IIonoaio.  Conlévence  chirurijicole  inter¬ 
alliée  pour  l’Etude  des  Plaies  de  Guerre,  i’  session,  mars  1918.  Archives  de  Méde¬ 
cine  et  de  Pharmacie  militaires,  t.  LXX,  n”  2-5,  p.  223,  août-novembre  1918. 

Dans  les  lésions  des  plexus  la  période  d’expectation  peut  être  assez  prolongée  ; 
ta  possibilité  de  restauration  est  bien  plus  grande  chez  les  blessés  des  plexus  que 
chez  les  blessés  des  nerfs. 

L’observation  d’un  grand  nombre  de  blessés  du  plexus  brachial  a  permis  de 
résoudre  la  question  de  l’innervation  radiculaire  dans  les  muscles  à  innervation 
Pluriradiculaire.  Chez  un  blessé  notamment,  avec  lésion  de  Gv,  Gv<  et  Cv»,  on  a  vu 
floe  chaque  racine  se  rend  à  une  portion  particulière  du  muscle  ;  mais  il  y  a  entre 
*fcux  territoires  d’innervation  une  large  zone  commune.  Le  type  de  l’innervation 
aïotrice  reproduit  donc  tout  à  fait  celui  de  l’innervation  sensitive.  Ceci  ne  peut 
bien  être  mis  en  évidence  que  dans  les  muscles  de  grande  étendue  :  grand  pectoral, 
Rrand  dorsal. 

Autre  fait  :  l’innervation  radiculaire  des  muscles  de  l’éminence  thénar  est  due 
^  Cvii  et  Cvin.  E.  F. 
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ÉVOLUTION  ET  ASPECTS  CLINIQUES 
DE  LA  DIPLÉGIE  FACIALE 


PAR 

Aloysio  de  CASTRO 

Professeur  de  clinique  médicale  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Rio  de  Janeiro, 
Professeur  honoraire  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Montevideo. 

Qui  cherche  dans  les  traités  le  chapitre  de  la  diplégie  faciale  ne,  rencontre 
que  quelques  lignes  tout  au  plus.  C’est  pourquoi  l’étude  de  la  prosopoplégie 
*iouble  présente  des  points  qu’il  convient  de  mettre  en  évidence,  aussi 
^ien  sous  le  rapport  de  l’évolution  que  sous  celui  des  aspects  cliniques  qu’elle 
affecte.  Gomme  nous  avons  eu,  à  ce  sujet,  l’expérience  de  cas  nombreux,  il 
hous  a  paru  opportun  de  résumer  ici  ce  que  nous  avons  observé. 

H  faut,  dès  l’abord,  rejeter  l’assertion  courante  dans  presque  tous  les 
ouvrages  de  neuropathologie,  à  savoir  que  la  diplégie  faciale  est  une  espèce 
assertion  répétée  récemment  encore  par  Léri  et  Molin  de  Teyssieu  (1). 
i  ^ans  le  service  de  la  clinique  médicale  de  la  Policlinique  générale  de  Rio  do 
F  aneiro,  notre  statistique  enregistre  annuellement  un  grand  nombre  de 
I  Cas  de  cette  nature. 

^  Comme  la  paralysie  double  de  la  face  peut  relever  d’une  lésion  centrale 
'  Oussi  bien  que  d’une  lésion  périphérique,  il  convient  d’établir  que  c’est  la 

^’Ureté  de  ce  dernier  type  que  nous  contestons.  L’autre  type  est  réellement 
peu  fréquent.  Et  alors,  que  la  lésion  soit  nucléaire  ou  supra-nucléaire,  qu’il 
ugisse  de  syndrome  glosso-labio-pharyngé  ou  du  type  pseudo-bulbaire,  la 
■  PSr^ygig  ggjjg  jjg  ]g  partig  inférieure  de  la  face  {diplégie  faciale  inférieure). 
'  Si  J’on  se  souvient,  d’autre  part,  que  dans  la  paralysie  faciale  congénitale 

cas  dê  diplégie  faciale  périphérique  (Revue  Neurologique,  1918,  I,  p.  191).  t  Le 
®bre  de  semblables  cas  est  encore  fort  restreint.  » 
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le  type  le  plus  couramment  observé  est  celui  de  la  diplégie,  on  pourrait 
confondre  les  termes  et  supposer  la  variété  congénitale  plus  commune  que 
la  variété  acquise.  Il  n’en  est  rien  ;  le  type  le  plus  vulgaire,  de  rencontre 
relativement  fréquente,  est  celui  de  la  diplégie  faciale  périphérique,  acquise. 

Nous  ne  sommes  pas  loin  de  croire  même  que  bien  des  cas  de  paralysie 
faciale  simple  s’accompagnent  transitoirement,  au  début,  d’une  ébauche 
de  paralysie  du  côté  opposé  de  la  face,  dissipée  de  suite  avant  que  l’exa¬ 
men  l’ait  pu  découvrir. 

En  dehors  des  cas  congénitaux,  la  prosopodiplégie  se  trouve  dans  deux 
circonstances  distinctes  : 

1°  Comme  épiphénomène  au  cours  d’une  polynévrite  ; 

2°  S’installant  et  évoluant  per  se. 

La  première  forme,  la  polynévrite  avec  diplégie  faciale,  ne  montre  pas  de 
prédilection  pour  tel  ou  tel  type  étiologique  commun  de  polynévrite,  sauf 
peut-être  pour  la  polynévrite  syphilitique.  Ce  qui  est  certain,  c’est  que  les 
polynévrites,  en  attaquant  la  face,  envahissent  généralement  les  deux 
côtés. 

Sous  cette  forme,  l’attaque  des  membres  apparaît  d’abord,  et  quelques 
jours  après,  d’ordinaire,  survient  la  paralysie  de  la  face,  des  deux  côtés 
immédiatement  {paralysie  initialement  double),  ou  avec  un  court  intervalle 
d’heures  entre  un  côté  et  l’autre  {paralysie  en  deux  temps)  (1). 

Au  contraire,  la  paralysie  de  la  face  précédant  les  autres  phénomènes  de 
polynévrite  est  très  rare.  Il  convient  de  consigner  que  la  polynévrite  avec 
diplégie  faciale  se  rencontre  peu  dans  la  clinique.  Il  faut  faire  exception, 
toutefois,  pour  un  type  de  polynévrite  d’étiologie  indéterminée,  où  aU  i 
contraire  la  paralysie  faciale  bilatérale  est  un  phénomène  constant  :  c’est 
la  polynévrite  aiguë  fébrile,  explicitement  décrite  par  Gordon  Holmes  (2), 
dans  laquelle  la  paralysie  s’étend  des  membres  à  la  face.  De  toute  façon,  ; 
il  ne  doit  pas  y  avoir  confusion  avec  certaines  formes  rares  du  mal  de 
Hoine-Medin,  caractérisées  par  la  coparticipation  de  nerfs  crâniens,  qui  j 
peuvent  bien  être  les  nerfs  faciaux.  j 

La  paralysie  bulbaire  asthénique  (myasthénie  bulbo-spinale)  est  une  j 
autre  hypothèse  encore  où  la  diplégie  faciale  peut  s’accompagner  de  para-  . 
lysie  d’autres  territoires  musculaires.  Si  elle  attaque  la  face,  la  faiblesse 
particulière  et  l’impuissance  musculaire  qui  caractérisent  ce  syndrom®  i 
rare,  reproduisent  pendant  les  crises  le  tableau  de  la  prosopodiplégie  (3).  ' 

La  seconde  forme  déjà  citée,  la  diplégie  faciale  isolée,  est  la  plus  vulgaire,  j 
Ses  conditions  étiologiques  ne  diffèrent  en  rien  de  celles  qui  provoquent 
la  paralysie  faciale  unilatérale.  Le  facteur  syphilis  y  détient,  selon  nous, 
un  taux  plus  élevé  qu’on  ne  lui  attribue  généralement,  et  il  est  considé*  ,j 
râble  :  95  %  selon  nos  statistiques.  Nous  prétendons,  par  conséquent,  qu®  i 

(1)  Krumbhaar  a  publié  un  exemple  de  paralysie  double,  établie  dans  le  même  jour>  ; 
dans  un  cas  de  syphilis  récente  (Journal  of  nervoua  and  mental  Diaeasea,  1912,  p.  472). 

(2)  Britiah  medical  Journal,  1917,  p.  37.  (Analys.  in  Rev.  Neurol.,  1918,  n”*  3-4.)  ' 

(3)  On  trouve  dans  Oppenheim  (l.ehrbuch  der  Nervenkrankheiten,  Berlin,  1913,  p.  lâS*/  .j 

un  exemple  démonstratif  de  c.ette  espèce.  ^ 
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le  taux  dans  la  diplégie  faciale  est  encore  plus  fort,  tandis  que  d’autres  cas 
relèvent  de  l’emploi  du  salvarsan  ou  du  néo-salvarsan. 

Nous  pouvons  corroborer  l’observation  générale  de  la  double  paralysie 
faciale  dans  les  débuts  de  l’infection  luétique,  en  général  vers  le  troisième 
ou  quatrième  mois. 

Quand  on  traite  de  la  diplégie  faciale,  on  ne  peut  la  confondre  avec  cer¬ 
taines  formes  de  paralysies  de  la  face,  où  on  note  l’attaque,  séparément,  de 
ohacun  des  deux  côtés,  sans  qu’il  y  ait  pendant  toute  l’évolution  coexistence 
<ies  deux  paralysies.  On  peut  voir  ainsi  un  côté  du  visage  paralysé,  et  plus 
tard,  après  guérison  de  ce  côté,  l’autre  souffrir  à  son  tour.  On  peut  même,  en 
oe  cas,  après  la  guérison  de  la  seconde  paralysie,  assister  à  une  reprise  de  la 
première  (paralysie  faciale  alternante).  Dans  aucune  des  hypothèses  citées 
ici,  il  n’y  a  diplégie  faciale  dont  le  caractère  essentiel  est  l’existence  conco- 
luittante  de  paralysie  des  deux  moitiés  du  visage. 

Cela  ne  signifie  pas  que  la  paralysie  se  doive  forcément  installer  en  même 
temps  des  deux  côtés,  mais  bien  que  ces  deux  attaques  coexistent  dans  leur 
évolution. 


Nous  avons  vu  que  l’attaque  simultanée  des  deux  parties  de  la  face  peut 
se  rencontrer  dans  l’autre  forme,  la  polynévrite  avec  diplégie  faciale.  Dans 
la  prosopodiplégie  isolée,  cela  arrive  rarement,  et  c’est  alors  dans  le  type 
congénital  et  dans  la  diplégie  de  cause  traumatique. 

En  règle,  la  diplégie  s’établit  en  deux  temps,  débutant  d’un  côté  ou  de 
l’autre  (il  n’y  a  pas  de  prédilection  à  cet  égard  dans  la  paralysie  faciale), 
puis  passant  au  côté  opposé  à  peu  de  jours  d’intervalle  (1). 

D’ordinaire  aussi,  l’intensité  de  la  paralysie  domine  dans  l’un  des  côtés, 
et  dans  la  plupart  des  cas  dans  celui  qui  a  été  le  premier  attaqué,  ainsi  que 
nous  l’avons  observé.  Une  semblable  inégalité  dans  la  paralysie  est  parfois 
^^signifiante  et  requiert  un  examen  attentif  journalier.  Nous  nous  rappor¬ 
tons,  cela  s’entend,  à  la  phase  où  la  paralysie  a  atteint  le  degré  jusqu’où  elle 
pouvait  aller,  c’est-à-dire  à  la  période  d’état  ;  car  au  début  ou  dans  la 
phase  finale,  la  régression  inégale  de  la  paralysie  permet  de  voir  la  diffé- 
^once  entre  les  deux  côtés. 

.  n  est  naturel  que  de  l’intensité  de  la  paralysie,  si  elle  est  complète  ou 
incomplète,  totale  ou  partielle,  dépendent  les  signes  que  l’on  peut  observer. 
Des  signes  de  la  paralysie  faciale  unilatérale  se  révèlent  d’un  côté  et  de 
t  autre,  sauf  ceux  qui  précisément  tirent  leur  motif  de  l’état  d’inégalité  de 
la  musculature  de  la  face  sur  l’une  ou  l’autre  moitié. 

n’y  a  donc  ni  tortura  oris,  ni  déviation  oblique  ovalaire  de  la  bouche 
(voyez  la  fig.  4),  sauf  quand  la  paralysie  est  de  degré  différent  des  deux  côtés, 
et  alors  l’extrémité  la  plus  large  de  l’ovale  correspond  au  côté  le  moins 
éprouvé  (fig.  19).  On  peut  de  la  sorte  assister  en  quelques  jours  au  change¬ 
ment  de  direction  de  l’ovale,  quand  la  paralysie,  unilatérale  au  début,  devient 
^nsuite  bilatérale  et  prévaut  par  son  intensité  sur  la  région  attaquée  en 
dernier. 


(1)  Cf  A.  Laubans,  le»  Diplégie»  faciale»  au  cour»  de»  polynévrites.  Thèse,  Paris,  1908. 
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La  physionomie  est  grave  et  immobile,  comme  celle  d’un  masque.  Les 
lèvres  (quand  la  paralysie  est  intense  sur  cette  région)  restent  écartées  sur 
toute  leur  largeur,  l’inférieure  à  demi  retournée.  Le  degré  de  l’écartement 
varie  avec  l’intensité  de  la  paralysie  à  cette  région.  (Comparer  les  cas  repro^ 
duits,  dans  les  figures  17  et  32.) 

Le  désordre  dans  la  prononciation  est  plus  grand  dans  la  paralysie  double, 
car  dans  la  paralysie  simple  les  muscles  du  côté  sain,  s’appliquant  à  com^ 
penser  l’inactivité  des  muscles  antagoniques,  tendent  à  corriger  le  défaut 
d’émission  des  labiales. 

Si,  quand  la  paralysie  est  constituée,  elle  n’est  pas  de  même  intensité  des 
deux  côtés,  il  est  évident  qu’il  existera  alors  une  dyssymétrie  de  la  physio¬ 
nomie,  encore  que  moins  marquée  qu’elle  ne  l’est  dans  la  paralysie  unilaté¬ 
rale.  Mais  dès  que  la  paralysie  commence  à  s’effacer  d’un  côté,  l’asymétrie 
de  la  face  s’établit  ou  s’accentue  davantage.  L’examen  du  sourire  est  plein 
d’intérêt  alors,  à  cause  des  muscles  nombreux  qui  interviennent  dans  cette 
expression.  Quand  cette  manifestation  physionomique  n’est  pas  complète¬ 
ment  supprimée  dans  la  diplégie,  elle  reste  très  particulière,  c’est  un  rire 
contraint,  grimacier,  qui  ressemble  plutôt  à  un  faciès  en  pleurs  (fig.  3),  ce 
à  quoi  concourt  aussi  l’épiphora  bilatérale  ;  mais  quand  la  paralysie  vient  à 
s’améliorer,  le  rire  existe  d’un  côté  (fig.  12  et  23). 

Nous  avons  dit  que  le  degré  de  paralysie  établie  n’est  pas  uniforme  sur 


EXPLICATION  DES  FIQURKS  (PL.  l) 

(Les  cas  que  nous  reproduisons  ont  été  choisis  parmi  les  plus  démonstratifs 
de  notre  service  à  la  Policlinique  générale  de  Rio  de  Janeiro.) 

Obs.  1.  —  Diplégie  faciale  périphérique.  Syphilis  récente.  La  paralysie  a  débuté  du 
-côté  droit  de  la  face,  en  s’étendant  après  trois  jours  au  côté  gauche.  Guérison  complète 
après  trois  mois  de  traitement. 

Fig.  1.  —  Diplégiq  faciale  déjà  établie. 

Fig.  2.  —  Lagophtalmie  bilatérale. 

Fig.  3.  —  Impüs.sibilité  de  sourire. 

Fig.  4.  —  Absence  de  la  déviation  oblique  ovalaire  de  la  bouche. 

Fig.  5  et  6.  —  Après  la  guérison. 

Obs.  II.  —  Diplégie  faciale  périphérique  au  cours  d’une  syphilis  secondaire  avec 
roséole.  La  paralysie  a  frappé  d’abord  le  côté  droit  de  la  face  en  se  propageant  quelque» 
jours  après  au  côté  gauche.  Régression  totale  de  la  paralysie  du  côté  gauchè  au  bout  de 
trois  mois  ;  régression  partielle  au  côté  droit  où  la  paralysie  après  un  an  de  traitement 
persiste  encore  sur  le  frontal. 

PMg.  7.  —  Paralysie  du  côté  droit.  Légère  asymétrie  de  la  face. 

Fig.  8.  —  Lagophtalmie  unilatérale. 

Fig. '9.  —  Lagophtalmie  bilatérale. 

Fig.  10,  11,  12.  —  La  paralysie  s’atténue  et  disparaît  dù  côté  gauche.  Les  fig- 
et  11  monti'ont  que  la  lagophtalmie  du  côté  gauche  se  présente  seulement 

■  pendant  l’effort  de  fermer  en  même  temps  les  deux  yeùx. 

Fig.  13.  —  Disparition  de  la  lagophtalmie. 

Fig.  14.  —  Attitude  pendant  le  sourire. 

Fig.  15.  —  Persistance  de  la  paralysie  sur  le  frontal,  du  côté  droit. 
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les  deux  moitiés  du  visage.  Dans  une  étude  publiée  il  y  a  quelque  temps  sur 
le  signe  de  Negro  (1)  (rotation  plus  ample  du  globe  oculaire  du  côté  de  la 
paralysie  faciale,  dans  le  mouvement  maximum  vers  le  haut),  nous  avons 
montré  qu’on  en  pouvait  tirer  parti  pour  vérifier  le  côté  le  plus  intéressé 
dans  la  diplégie  faciale,  car  c’est  avec  ce  dernier  que  coïncide  celui  de  la 
plus  grande  élévation  de  l’œil  dans  le  mouvement  de  rotation  supérieure. 
Nos  observations,  faites  depuis  cette  publication  jusqu’à  ce  jour,  ont 
encore  confirmé  ce  que  nous  affirmions. 

Civalleri  (2)  a  publié  depuis  une  observation  d’où  il  déduit  que  la  plus 
ample  rotation  oculaire  vers  le  haut  se  montre,  dans  la  diplégie  faciale,  du 
côté  le  dernier  compromis  ;  et  il  argumente  avec  un  cas  de  paralysie  unila¬ 
térale  au  début,  où  le  signe  de  Negro,  apparent  du  côté  inerte,  s’est  révélé 
plus  accusé  du  côté  opposé,  dès  que  la  paralysie  s’y  établit.  Il  ne  nous  paraît 
absolument  pas  plausible  de  lier  la  variation  de  siège  du  signe  dans  ces  cas 
à  la  date  de  la  paralysie,  mais  bien  toujours  à  son  intensité.  Si  le  signe  qui 
s’est  manifesté  déjà  d’un  côté  vient  à  passer  à  l’autre  côté  postérieurement 
frappé,  c’est  une  preuve  que  la  paralysie,  déjà  en  régression  du  côté  initial, 
se  trouve  momentanément  plus  accentuée  du  côté  où  elle  est  plus  récente. 

La  prédominance  de  la  paralysie  sur  le  territoire  du  frontal  et  de  Vorhi- 
cularis  oculi  est  commune  dans  la  diplégie  faciale  congénitale,  forme  qui 
possède  en  outre  comme  caractères  la  concomittance  habituelle  de  mal¬ 
formations  faciales  ou  autres,  et  de  la  paralysie  des  muscles  oculaires  (3). 

L’inégalité  du  degré  de  paralysie  entre  un  côté  et  l’autre,  et  du  même 
côté  entre  les  différentes  branches  du  facial,  se  rencontre  également  dans 
l’évolution  ultérieure  de  la  prosopodiplégie. 

Il  y  a  des  formes  de  paralysies  définitives,  qui  ne  régressent  pas,  et  que 
l’on  observe  en  général  dans  le  type  congénital,  et  seulement  par  exception 
dans  le  type  acquis. 

Jamais  la  régression  n’a  lieu  uniformément  et  contemporainement  des 
deux  côtés  à  la  fois,  mais  elle  commence  toujours  par  l’un  d’eux.  Et  ce  qui 
nous  indique  le  côté  où  la  régression  doit  commencer,  c’est  l’intensité  elle- 
même  de  la  paralysie,  car  d’après  ce  que  nous  avons  observé,  celle-ci  dispa¬ 
raît  d’abord  sur  le  côté  qui  fut  le  moins  éprouvé,  qu’il  ait  été  ou  non  attaqué 
d’abord. 

En  général,  le  retour  de  la  mobilité  se  fait  par  Vorbicularis  oculi,  la 
lagophtalmie  diminuant  chaque  jour  progressivement,  parfois  rapidement, 
nu  point  de  disparaître  tout  à  fait  en  peu  de  jours.  Dans  d’autres  cas,  la 
lagophtalmie  diminue  en  partie  pour  commencer,  puis  reste  stationnaire, 
pour  disparaître  complètement  plus  tard,  surtout  quand  on  continue  le 
traitement  électrique. 

A  mesure  que  diminue  la  paralysie  de  l’orbiculaire,  on  voit  en  règle  revenir 

(1)  Aloysio  de  Castro.  Sur  le  signe  de  Negro  dans  la  paralysie  faciale  périphérique 
{Revue  Neurologique,  1913,  l"  sem.,  p.  149). 

(2)  A.  Civalleri.  Fivisla  di  Neuropatologia,  1914,  p.  19-21  (Analysé  in  Rev.  Neurol., 

1916,  i«r  sera.,  p.  376).  , 

(3)  Cabannbs.  Étude  sur  la  paralysie  faciale  congénitale  (Rev.  Neurol.,  1900,  p.  1011). 
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les  mouvements  du  muscle  frontal.  Cependant,  nous  avons  noté  que  dans 
les  cas  rebelles,  c’est  à  la  région  frontale  que  la  paralysie  a  le  plus  de  peine 
à  disparaître,  et  où  elle  peut  même  rester  définitive  (fig.  IF)). 

Un  autre  point  digne  aussi  d’être  noté  spécialement,  c’est  .que,  parfois, 
quand  la  paralysie  commence  à  décliner  sur  un  côté  de  la  face,  de  ce  côté  la 
lagophtalmie  se  révèle  seulement  dans  l’effort  pour  fermer  en  môme  temps 
les  deux  paupières,  tandis  que  la  fente  palpébrale  peut  se  fermer  de  chaque 
côté,  indépendamment  de  l’autre  (fig.  10  et  11,  20  et  21). 

Le  temps  que  la  diplégie  faciale  peut  mettre  pour  disparaître,  varie  entre 
quelques  jours  et  des  mois.  De  toute  façon,  la  paralysie  est  rapidement  pro¬ 
gressive.  11  est  rare,  cependant,  de  rencontrer  des  types  d’une  durée  éphé¬ 
mère  de  peu  de  jours.  La  paralysie  peut  sans  doute  diminuer  rapidement, 
d’un  jour  à  l’autre,  et  parfois  spontanément,  mais  d’un  côté  seulement,  et 
persistant  de  l’autre  côté  jusqu’à  ce  qu’elle  ait  complètement  disparu,  ou 
presque,  dans  un  délai  plus  tardif  de  trois  semaines  à  quelques  mois,  si 
l’affection  causale  a  été  bien  accompagnée  d’un  traitement  électrique 
approprié. 

Dans  la  diplégie  faciale  avec  polynévrite,  la  récupération  de  la  motilité 
du  visage,  et  souvent  même  rapide,  s’observe  couramment,  sauf  dans  la 
polynévrite  aiguë  fébrile.  Dans  les  polynévrites  communes,  c’est  exception¬ 
nellement  que  la  paralysie,  cédant  dans  les  membres,  persistera  dans  un 
certain  degré  au  visage.  Mais  quand  elle  disparaît  de  part  et  d’autre,  ou  le 
fait  se  passe  presque  simultanément  (si  l’apparition  de  la  paralysie  fut  elle 
aussi  simultanée),  ou  bien,  ce  qui  est  la  règle  commune,  on  voit  d’abord 
s’effacer  la  paralysie  des  membres,  et  ensuite  celle  de  la  face. 

La  terminaison  par  contracture  est,  à  notre  avis,  très  peu  fréquente 
dans  la  diplégie,  aussi  bien  que  dans  la  paralysie  faciale  périphérique. 


EXPLICATION  DBS  ÏIOUBB3  (PL.  Il) 

Obs.  III.  —  Diplégie  faciale  périphérique.  Syphilis  récente.  Paralysie  unilatérale  du 
côté  gauche,  qui  s’est  changée  après  cinq  jours  en  diplégie.  La  paralysie,  au  bout  de 
dix  jours,  s’atténua  du  côté  gauche  et  après  de  l’autre  côté.  Guérison  complète  dans  un 
mois. 

Fig.  16.  —  Paralysie  faciale  du  côté  gauche. 

Fig.  17.  —  Diplégie  faciale.  Les  lèvres  sont  un  peu  ouvertes. 

Fig.  18.  —  Lagophtalmie  bilatérale. 

Fig.  19.  —  Déviation  oblique  ovalaire  de  la  bouche  (inégalité  de.la  paralysie  aux 
deux  côtés). 

Fig.  20  et  21.  —  La  paralysie  commence  à  disparaître  du  côté  gauche;  il  n’y 
a  de  lagophtalmie  que  pendant  l’effort  de  fermer  en  même  temps  les  deux 
yeux. 

Fig.  22.  —  La  paralysie  tend  à  disparaître  à  droite. 

Fig.  23  et  24.  —  La  paralysie  est  disparue  du  côté  gauche  ;  les  photogra¬ 
phies  reproduisent  le  sourire  et  le  froncement  du  front. 

Fig.  26,  26  et  27.  —  Après  la  guérison. 


ÉVOLUTION  CLINIQUE  DE  LA  DiPLÉGiE  FACIALE.  (Aloysio  de  Castro) . 


i 


ÉVOLUTION  DE  LA  DIPLÉGIE  FACIALE 


807 


de  type  unilatéral.  Toutefois,  quand  il  y  a  contracture,  dans  la  majorité  des 
cas,  c’est  d’un  côté  seulement. 

Il  en  est  de  même,  quant  aux  mouvements  par  contractions  spasmo¬ 
diques  qui  peuvent  se  fixer  sur  les  territoires  précédemment  paralysés  (1). 

Il  faut  enfin  prévenir  sur  la  possibilité,  rare  également,  de  l’un  et  l’autre 
phénomène,  contracture  post-paralytique  avec  mouvements  de  la  face 
cloniques  et  rythmés,  persistant  indéfiniment,  circonstance  qui,  selon 
üejerine  (2),  est  particulière  à  la  musculature  innervée  par  le  facial,  car 
elle  ne  se  rencontre  pas  dans  les  paralysies  qui  dépendent  d’autres  nerfs. 

(1)  Negro  a  spécialement  étudié  le  type  de  l’hémi-spasme  de  la  face,  équivalent  de  la 
paralysie  faciale  périphérique  (C.  Nboro.  Emiprosopospasmo  clonico  quale  équivalente  di 
paralisi  facciale  periferica.  Scritti  medici  in  onore  de  C.  Bozzolo,  Torino,  1904,  p.  547). 

Rosaenda  a  présenté  récemment  des  exemples  de  diplégie  faciale  où  on  observait  d’un  côté 
la  paralysie,  et  de  l’autre,  comme  équivalent,  le  spasme  (G.  Rosaenda.  Per  l’interpretazioni 
degli  spasmi  facciali.  Riforma  medica,  1914,  p.  124). 

(2)  Dbjbkine.  Sémiologie  du  système  nerveux,  2®  éd.,  p.  588. 
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SYNDROME  OCULO-SYMPATHIQUE 

DE  CLAUDE  B ER NARD-H OR NER 

PAR  COMMOTION  D’OBUS 
PHÉNOMÈNE  DE  L’ADDUCTION  OCULAIRE 

PROVOQUÉE  PAR  TOUTE  EXCITATION  PÉRIPHÉRIQUE 

PAR 

André  LÉRI  et  J.  THIERS 

Société  de  Neurologie  de  Paris 
(Séance  du  5  juin  1919). 

Les  commotions  par  explosion  d’obus  se  sont  manifestées  par  les  signes 
des  lésions  organiques  les  plus  variées  ;  le  syndrome  oculo-sympathique  est 
une  manifestation  exceptionnelle  ;  le  cas  suivant  en  est  un  exemple. 

En  outre,  cette  même  observation  nous  a  révélé  un  phénomène  qui  nous 
était  jusqu’ici  tout  à  fait  inconnu  et  dont  l’explication  nous  échappe  encore, 
à  savoir  :  l’adduction  unilatérale  du  globe  oculaire,  du  même  côté  que  le 
syndrome  oculo-sympathique,  provoquée  par  les  excitations  périphériques 
les  plus  diverses.  i 

Observation.  —  T.,  39  ans,  cultivateur.  ; 

Première  commotion  en  juillet  1916  :  à  cette  époque,  il  est  jeté  à  terre  par  l’écla-  j 
tement  d’une  torpille  qui  explose  derrière  lui  ;  des  camarades  le  relèvent  et, 
en  le  soutenant,  le  conduisent  au  poste  de  secours.  Ses  oreilles  saignent,  il  est 
assourdi  et  étourdi.  Évacué  sur  une  ambulance,  T.  sort  le  15  août  1916  du  ser-  j 

vice  d’oto-rhino-laryngologie  du  docteur  Blalunet  avec  un  billet  d’hôpital  qui  porte  j 

la  mention  suivante  :  rupture  des  deux  tympans  secondaire  à  une  explosion  de  ’ 

torpille;  tympan  droit  cicatrisé,  bonne  acuité  auditive;  à  gauche,  perforation  j 

du  tympan,  hypoacousie.  Depuis  cet  accident,  T.  souffre  de  céphalées,  de  vertiges,  i 

de  bourdonnements  dans  la  tête,  de  silllemenls  dans  l’oreille  gauche,  tous  troubles  : 

accrus  par  le  bruit  ;  il  est  cependant  maintenu  dans  le  service  armé.  1 

Deuxième  commotion  en  décembre  1917  ;  un  obus  éclate  près  de  T.  ;  il  tombe  j 

en  perdant  connaissance,  revient  à  lui  presque  aussitôt  et  se  remet  debout,  mais  ■/ 

il  voit  tout  tourner  autour  de  lui  et  il  ne  marche  qu’en  chancelant  ;  on  le  dirige  j 

alors  sur  le  Centre  neurologique  de  la  2»  armée  où  nous  l’examinons.  j 

Ce  qui  frappe  d’abord  chez  lui,  c’est  l’intensité  des  troubles  de  l’équilibre  ;  j 

il  se  présente  comme  un  grand  vertigineux,  sa  marche  est  incertaine,  hésitante,  | 

mal  assurée  ;  il  se  tient  ordinairement  la  tête  ba.sse,  un  peu  penchée  en  avant.  R  ;■ 

se  plaint  d’être  entraîné  vers  la  gauche  et  dévie  spontanément  de  ce  côté-là-  . 

Il  a  une  sensation  vertigineuse  dès  qu’il  se  couche  ou  qu’il  se  lève.  Dans  la  position  ^ 

l 
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de  Romberg,  l’occlusion  des  paupières  détermine  instantanément  la  chute  du  corps 
en  arrière,  tout  d’une  pièce,  «  en  statue  »,  quelle  que  soit  la  direction  de  la  face  ; 
le  fait  de  regarder  en  haut  produit  d’ailleurs  le  même  résultat. 

A  part  ces  troubles  de  l’équilibre  statique  et  dynamique,  l’examen  du  sys¬ 
tème  nerveux  ne  révèle  aucune  particularité  ;  les  réflexes  tendineux  sont  égaux 
et  d’intensité  moyenne,  pas  de  clonus,  le  réflexe  plantaire  se  fait  en  flexion. 
Les  sensibilités  superficielles  et  profondes  sont  normales.  Aucune  altération 
de  la  fonction  cérébelleuse  n’est  mise  en  évidence  par  l’exercice  à  la  Babinski 
{recherches  de  l’asynergie,  de  l’adiadococinésie,  etc...). 

L’acuité  auditive  est  bonne  à  droite.  A  gauche,  elle  est  très  diminuée,  le  malade 
n’entend  pas  même  la  montre  au  contact  ;  l’otoscopie  fait  voir  une  perforation 
étroite  du  tympan  ;  le  signe  de  Valsalva  est  positif,  la  perception  aérienne  au  dia¬ 
pason  paraît  meilleure  que  la  perception  osseuse.  Le  Weber  est  latéralisé  à  gauche 
{docteur  Faseuille). 

Enfin,  la  pupille  gauche  est  très  nettement  plus  petite  que  la  droite  ;  les  réac¬ 
tions  à  la  lumière  et  à  la  convergence  se  font  normalement,  il  n’y  a  pas  de  signe 
d’Argyll-Robertson  (d’ailleurs  la  réaction  de  Wassermann  a  été  nettement  néga¬ 
tive,  et  le  malade  nie  la  syphilis  dont  on  ne  retrouve  chez  lui  aucun  stigmate)  ; 
de  plus,  il  y  a  diminution  très  apparente  de  l’ouverture  de  la  fente  palpébrale 
gauche  et  légère  exophtalmie  de  ce  côté  ;  il  y  a  donc  au  complet  un  syndrome 
paralytique  du  sympathique  oculaire. 

Signalons,  d’après  l’examen  de  M.  Goulfier,  ophtalmologiste  de  l’armée,  que 
la  vision  est  normale  sans  verres  et  qu’il  n’y  a  aucun  trouble  parétique  de  la 
motilité  oculaire  ;  toutefois,  dans  la  vision  directe,  il  faut  noter  une  certaine 
instabilité  des  globes  oculaires,  et,  d’autre  part,  dans  le  regard  latéral,  surtout 
à  droite  et  vers  le  haut,  quelques  secousses  nystagmiformes  se  produisent. 

En  résumé,  les  symptômes  notés  dans  cette  observation  peuvent  se 
répartir  en  trois  groupes  :  troubles  de  l'équilibre,  avec  vertiges  et  latéropul¬ 
sion  vers  la  gauche  ;  troubles  de  l'audition  à  gauche,  caractérisés  par  une  sur¬ 
dité  partielle  et  par  des  bruits  subjectifs  ;  enfin,  syndrome  oculo-sympathique 
paralytique  du  même  côté  que  la  surdité. 

Sans  conteste,  les  troubles  de  l’équilibre  et  les  troubles  de  l’audition  ont 
su  pour  commune  origine  la  commotion  subie  par  le  sujet  en  juillet  1916, 
sommotion  qui  a  été  très  violente  puisqu’elle  a  déterminé  la  rupture  des 
deux  tympans.  A  droite,  le  tympan  s’est  cicatrisé  et  l’acuité  auditive  est 
redevenue  normale  ;  à  gauche,  la  réparation  n’a  pas  été  aussi  complète,  une 
perforation  a  subsisté  et  l’acuité  auditive  est  restée  très  diminuée.  De  plus, 
de  ce  même  côté,  l’oreille  interne  a  été  gravement  atteinte,  ainsi  que  l’in¬ 
diquent  les  phénomènes  vestibulaires  ;  oscillations  et  déviations  pendant 

la  marche,  latéropulsion,  tendance  à  la  chute. 

En  ce  qui  concerne  le  syndrome  oculo-sympathique,  nous  ne  sommes  pas 
droit  d’afiîrmer  de  façon  catégorique  qu’il  faut  aussi  lui  reconnaître  une 
cause  commotionnelle,  mais  le  fait  parait  infiniment  vraisemblable.  T.  n’a 
pu,  il  est  vrai,  nous  fournir  de  document  photographique  permettant 
de  Se  rendre  compte  de  l’aspect  exact  que  présentait  son  visage  antérieure- 
^^^ent  à  sa  blessure.  Toutefois,  il  déclarait  qu’on  ne  lui  avait  jamais  fait  la 
qu’il  eût  un  œil  plus  petit  ou  plus  fermé  que  l’autre,  ce  qui  tendrait 

.  - que  les  particularités  de  l’œil  gauche  datent  d’une  époque  récente  ; 

d  autre  part,  l’examen  général  ne  révélait  chez  notre  sujet  aucune  affection 
Susceptible  d’expliquer  ces  particularités  par  une  lésion  du  sympathique 


ceinarque 
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périphérique.  Cette  paralysie  oculo-syrnpathique,  très  prononcée  chez  notre 
malade,  est  donc  bien  probablement  d’origine  commotionnello. 

Cette  observation  n’est  d’ailleurs  pas  unique.  En  même  temps  que  nous 
observions  le  malade  T...,  M.M.  Lortat-Jacob  et  Hallez  observaient  un  cas, 
qu’ils  ont  présenté  à  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  (séance  du  22  mars 
1918),  de  syndrome  pur  de  Claude  Bernard-.Horner  consécutif  à  une  com¬ 
motion  par  éclatement  d’obus  sans  plaie  extérieure.  A  beaucoup  d’égards, 
notre  cas  actuel  paraît  très  comparable  à  celui  qu’ont  rapporté  MM.  Lortat-  ; 
Jacob  et  Hallez,  avec  cette  différence  pourtant  que  le  syndrome  oculo-sym- 
pathique  constaté  par  ces  auteurs  était  isolé,  tandis  que  le  nôtre  ôtait  associé 
à  des  troubles  auditifs  et  vestibulaires.  Quoi  qu’il  en  soit,  ces  deux 
faits  méritent  d’être  enregistrés,  car  il  s’agit  là  de  manifestations  tout  à  fait 
exceptionnelles  d’une  perturbation  organique  causée  par  une  commotion. 

Le  mécanisme  par  lequel  s’établissent  de  tels  troubles  du  sympathique 
n’est  pas  facile  à  pénétrer,  et  il  n’est  guère  possible  de  le  concevoir  sans  avoir 
recours  à  des  hypothèses.  H  faut  supposer,  en  effet,  que  la  variation  de  ! 
pression  atmosphérique,  qui  s’est  produite  au  moment  de  l’éclatement  de 
l’explosif,  a  pu  agir  de  deux  façons  :  soit  en  traumatisant  l’ensemble  du 
sympathique  vasculaire  ou  bien  encore  l’appareil  sympathique  annexé  aux  . 
nerfs  vestibulaires  et  oculo-moteurs,  soit  en  déterminant  une  lésion  intra- 
bulbaire,  probablement  une  hémorragie.  L’épanchement  aurait  alors  son 
siège  dans  la  partie  dorso-latérale  de  la  substance  réticulée  du  bulbe,  région  j 
où  l’on  tend  actuellement  à  placer  le  centre  supérieur  du  sympathique.  Mais, 
à  cette  manière  de  voir,  on  peut  objecter  qu’il  n’y  avait  dans  notre  cas,  pas  ■ 
davantage  que  dans  celui  de  M.M.  Lortat-Jacob  et  Hallez,  de  troubles  sensi-  j 
tifs  ou  cérébelleux.  Or,  il  est  bien  vraisemblable  que  les  fibres  du  sympathique  j 
bulbaire,  intimement  mêlées  aux  voies  sensitives  et  cérébelleuses  ainsi  j 
qu’aux  fibres  de  certains  nerfs  crâniens,  ne  sauraient  être  lésées  isolément 
et  indépendamment  de  celles-ci.  .  i 

Jusqu’à  plus  ample  informé,  on  doit  donc  conclure  que,  si  le  syndrome 
oculo-sympathique  d’origine  commotionnelle  est  d’une  réalité  indiscutable,  ; 
la  pathogônie  d’un  syndrome  de  telle  origine  demeure  encore  obscure.  i 


Phénomène  de  l’adduction  oculaire  provoquée.  ] 

Nous  avons  dit,  dans  le  cours  de  l’observation,  que  l’examen  des  yeuXt 
pratiqué  par  le  docteur  Goulfier,  médecin  ophtalmologiste,  n’avait  montré 
aucun  trouble  parétique  notable  de  la  musculature  externe  des  globes  ocu-  ' 
laires  (voir  photographie  n°  1).  On  observait  seulement  à  gauche  quelque®  ■  • 
secousses  nystàgmiformes  latérales  dans  le  regard  en  haut,  et  de  plus  une  , 
certaine  instabilité  du  globe  en  vision  directe.  ^ 

La  recherche  du  Barany  calorique  n’étant  pas  possible  chez  notre  malade  ' 
par  le  procédé  habituel,  en  raison  de  l’intensité  des  phénomènes  vertigineux 
et  aussi  à  cause  de  la  perforation  du  tympan,  nous  avons  remplacé  l’iU' 
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jection  d’eau  froide  dans^  le  conduit  auditif  externe  par  l’introduction  d’un 
tampon  de  coton  effîlé,  monté  sur  pince  et 
imbibé  d’eau  froide. 

Cette  manœuvre  a  eu  pour  résultat  im- 
Wiédiat  de  déterminer  tout  un  ensemble  de 
toubles,  les  uns  objectifs,  les  autres  subjec¬ 
tifs. 

Au  point  de  vue  objectif,  on  constate  que 
i’œil  gauche  se  dévie  en  dedans  en  un  mouve- 
nient  d’adduction  qui  se  poursuit  jusqu’à  la 
limite  d’excursion  physiologique.  De  plus, 
apparaissent  à  la  joue  du  côté  droit  des  rides 
^ui  indiquent  une  contraction  des  muscles 
Peauciers  innervés  par  le  facial  inférieur  (voir 
photographie  n°  2).  Enfin,  le  malade  tombe 
en  arrière,  tout  d’une  pièce,  «  en  statue  ». 

Au  point  de  vue  subjectif,  notre  sujet 
àccuse  un  vertige  intense  et  de  la  diplopie. 

Ces  troubles  cessent  dès  que  le  tampon  de 
coton  est  retiré  de  l’oreille  :  le  globe  oculaire 
S’éprend  alors  graduellement  sa  position  ordi¬ 
naire,  le  retour  à  l’état  normal  s’effectue  en 
hne  minute  environ.-  Si  le  tampon  est  main¬ 
tenu  en  place,  au  bout  d’une  dizaine  de  secondes,  l’œil  revient  pareille¬ 
ment  en  vision  directe,  mais  avec  lenteur  et, 
semble-t-il,  avec  une  certaine  difficulté. 

En  quelques  mots,  le  phénomène  auquel 
on  assiste  est  constitué  par  un  mouvement 
d’adduction  de  l'œil,  mouvement  unilatéral 
qui  s’effectue  du  côté  où  existent  le  syn¬ 
drome  oculo- sympathique  et  les  troubles 
vestibulaires.  Il  était  donc  assez  vraisem¬ 
blable  qu’il  était  en  rapport  avec  une  exci¬ 
tation  vestibulaire  sous  l’influence  de  l’eau 
froide. 

Toutefois,  le  phénomène  apparaissant  à 
l’occasion  d’une  excitation  dont  le  point  de 
départ  se  trouvait  dans  le  conduit  auditif 
externe,  il  était  naturel  aussi  de  supposer 
qu’il  ressortissait  à  un  réflexe  trigémino-ocu- 
laire,  et  pour  vérifier  cette  induction,  de 
chercher  à  le  déterminer  en  portant  l’excita¬ 
tion  dans  d’autres  zones  du  territoire  du 
trijumeau.  Effectivement,  nous  l’obtînmes 
aisément,  en  introduisant  un  tampon  imbibé 

®au  froide  dans  la  narine  gauche  (voir  photographie  n°  3). 


Fio.  1.  —  Faciès  au  repos  :  pas 
de  déviation  oculaire.  —  On 
voit  très  mal  le  syndrome  oculo- 
sympathique  ;  la  partie  supé¬ 
rieure  et  externe  de  la  paupière 
droite  est  flasque  et  tombante  et 
simule  un  ptosis  à  droite. 
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Nous  avons  alors  poussé  plus  loin  nos  investigations,  ce  qui  nous  a  permis 
de  nous  rendre  compte  que,  à  l’opposé  de  ce  que  nous  devions  supposer, 
le  phénomène  de  l’adduction  oculaire  ne  répondait  pas  à  une  zone  réflexo¬ 
gène  définie,  mais  que,  fait  fort  inattendu,  il  se  reproduisait  avec  des  carac¬ 
tères  absolument  identiques,  quels  que  fussent  le  lieu  et  le  mode  de  l'excitation. 

Nous  avons,  en  effet,  vu  se  produire  la  déviation  de  l’œil  gauche  en  dedans 
à  la  suite  de  l’une  quelconque  des  épreuves  suivantes  :  introduction  d’un 
tampon,  imbibé  d’eau  chaude  ou  d’eau  froide,  indifféremment  dans  l’une 
ou  l’autre  oreille,  dans  l’une  ou  l’autre  narine,  application  d’un  tampon 
imbibé  d’eau  chaude  ou  d’eau  froide  contre  la  muqueuse  buccale,  pincement 
des  téguments,  acte  de  plonger  la  main  droite  ou  la  main  gauche  indiffé¬ 
remment  dans  une  cuvette  remplie  d’eau 
chaude  ou  d’eau  froide,  recherche  du  vertige 
voltaïque,  acte  de  serrer  fortement  un  objet 
ou  la  main  de  l’observateur,  etc... 

Malgré  la  diversité  des  épreuves,  le  phéno-^ 
mène  d’adduction  se  présentait  donc  sous 
une  forme  invariable,  et  comme  un  mode  de 
réaction  univoque  à  des  excitations  de  toute 
nature,  thermiques,  douloureuses,  vaso-mo¬ 
trices,  nées  en  des  territoires  très  différents 
du  corps,  aussi  bien  du  côté  des  troubles  audi¬ 
tifs  et  oculo-sympathiques  que  de  l’autre  côté. 


Fio.  3.  —  Excitation  de  la  mu¬ 
queuse  nasale  par  même  pro¬ 
cédé  ;  résultats  ù  peu  prés  iden- 


Avec  lesquels  do  ces  troubles,  auditifs  ou 
oculo-sympathiques,  le  phénomène  d’adduO’ 
tion  pouvait-il  se  trouver  en  rapport?  H 
n’était  pas  aisé  de  le  reconnaître  chez  notre 
malade  ;  aussi  avons-nous  examiné  à  ce  point 
de  vue  spécial  un  certain  nombre  de  sujets. 

Nos  recherches  ont  porté  sur  un  ensemble 
de  23  sujets  ;  3  atteints  d’épilepsie  jackso» 
nienne,  3  trépanés,  4  blessés  crâniens  non  trépanés,  *1  blessé  de  la  face, 
7  commotionnés  labyrinthiques,  2  blessés  ayant  une  fracture  ancienne 
du  rocher,  3  malades  présentant  l’un  un  hémisyndrome  cérébelleux  après 
ictus  par  lésion  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  les  deux  autres  un  sytt’ 
drome  cérébelleux  inférieur  de  Babinski-Nageotte. 

Dans  un  seul  cas,  nous  avons  pu  provoquer  le  phénomène  d’adductioB 
oculaire  ;  22  observations  ont  été  négatives. 

Parmi  les  recherches  négatives,  il  en  est  deux  qui  ont  une  particulière 
importance.  Elles  ont  trait  à  ceux  de  nos  malades  chez  lesquels  se  montrait 
le  syndrome  do  Babinski-Nageotte.  Ils  offraient,  en  effet,  au  complet  la  triade 
oculaire  du  syndrome  sympathique,  associée  avec  un  hémisyndrome  céré' 
belleux  et  avec  une  hémi-anesthésie  alterne  dissociée  (1).  L’impossibilité 

(1)  V.  Andeé  Léri  et 'de  Tbvssieü,  Les  cas  de  syndrome  de  Babinski-Nageotte.  Soe- 
de  Neurologie,  mai  1918. 
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de  provoquer  chez  ces  malades  le  phénomène  de  l’adduction  oculaire  nous 
permettait  par  conséquent  d’écarter  l’hypothèse  que  la  déviation  de  l’œil 
était  liée,  du  moins  exclusivement,  à  la  paralysie  du  sympathique  bul¬ 
baire  :  l’intervention  d’un  autre  facteur  apparaissait  donc  comme  néces¬ 
saire. 

Le  deuxième  cas  dans  lequel  nous  avons  noté  le  phénomène  d’adduc- 
Won  oculaire  provoquée  est  celui  d’un  sujet  qui,  en  1913,  avait  fait  une  chute 
de  cheval  :  il  était  tombé  sur  la  tête  et  s’était  fracturé  le  rocher  du  côté 
gauche.  Les  symptômes  avaient  été  :  coma,  otorrhagie,  puis  surdité  persis¬ 
tante.  En  janvier  1917,  il  était  admis  au  Centre  neurologique  de  la  2®  armée, 
pour  céphalées,  bourdonnements  d’oreille,  vertiges.  Nous  constatâmes  chez 
lui  un  nystagmus  léger  spontané  bilatéral  et  des  troubles  de  l’équilibre  carac¬ 
térisés  par  la  chute  en  avant  et  à  gauche  dans  la  position  de  Romberg. 
L’examen  des  oreilles  (docteur  Faseuille)  montra  :  surdité  de  l’oreille  gauche, 
Weber  latéralisé  à  droite,  Rinne  —  à  droite,  à  gauche,  diagnostic  :  surdité 
labyrinthique.  Or,  par  l’uhe  quelconque  des  épreuves  que  nous  avons  énu¬ 
mérées  plus  haut,  on  obtenait  chez  ce  malade  une  adduction  de  l’œil  gauche, 
mais  l’amplitude  de  ce  mouvement  était  beaucoup  moindre  que  chez  notre 
premier  malade.  Le  phénomène  de  l’adduction  s’accompagnait  aussi  d’une 
légère  sensation  de  vertige  et  d’étourdissement.  L’étourdissement  n’allait 
pas  jusqu’à  déterminer  une  obnubilation  comme  chez  T...,  le  malade  se 
rendait  compte  très  nettement  de  ce  qui  se  passait  :  c’est  ainsi  qu’il  était 
prévenu  du  début  de  la  déviation  oculaire  par  l’apparition  d’une  deuxième 
image  des  objets  placés  devant  lui,  fausse  image  qui  s’écarta'it  d’abord 
progressivement  de  l’image  vraie,  qui  s’en  rapprochait  ensuite  pour  se  con- 
londre  avec  elle  quand  l’excitation  était  supprimée  et  quand  le  phéno¬ 
mène  prenait  fin. 

Bien  que  moins  marquée,  la  déviation  oculaire  apparaissait  donc  dans 
des  conditions  analogues  à  celles  que  nous  avons  décrites  chez  notre  premier 
malade. 

Si  maintenant,  en  possession  de  faits  positifs  et  do  faits  négatifs,  nous 
rapprochons  ces  faits  les  uns  dos  autres  en  les  comparant,  nous  constatons 
•îue  le  phénomène  d’adduction,  qui  s’est  montré  à  nous  chez  un  sujet  por¬ 
teur  de  troubles  labyrinthiques  et  d’un  syndrome  oculo-sympathique,  n’a 
pas  été  retrouvé  chez  deux  autres  sujets  qui  présentaient  un  syndrome 
eculo-sympathique  sans  troubles  labyrinthiques  et  que,  par  contre,  il  exis¬ 
tait,  quoique  atténué,  chez  un  malade  atteint  de  troubles  labyrinthiques 
®ans  syndrome  oculo-sympathique. 

On  peut  en  conclure  que  le  phénomène  de  l’adduction  paraît  se  trouver 
an  relation  avec  les  troubles  labyrinthiques. 

Quelques  mois  après  l’observation  de  notre  malade,  MM.  Descomps, 
Euzière,  Merle  et  Quercy  ont  décrit  dans  plusieurs  communications  (Soc. 
®aédic.  des  hôpit.  et  Presse  médicale,  1918),  sous  le  nom  de  signe  de  la  conver¬ 
gence,  un  phénomène  qu’ils  ont  observé  chez  certains  commotionnés  laby- 
^mthiques  et  qui  paraît  voisin  du  phénomène  que  nous  venons  do  signaler, 
^ais  leurs  cas  diffèrent  des  nôtres,  parce  que  :  1°  la  convergence,  qui  est  en 
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rapport  avec  des  troubles  labyrinthiques,  ne  se  produit  que  sous  l’influence  ’j 
d’excitations  directes  du  vestibule,  à  savOT  par  l’épreuve  du  vertige  voltaïque 
ou  du  vertige  rotatoire  ;  2°  en  dehors  de  quelques  cas  de  paralysie  oculo- 
motrice,  la  convergence  semble  être  due  à  une  adduction  bilatérale  et  plus  ' 
ou  moins  symétrique.  Ces  auteurs  ont,  en  effet,  vu  la  convergence  oculaire  ’ 
se  produire  à  l’occasion  de  l’épreuve  voltaïque  ou  de  la  rotation  dans  deux 
circonstances  :  soit  comme  phénomène  prémonitoire,  concomitant  ou  rési¬ 
duel  d’une  paralysie  de  l’abducens,  soit  on  dehors  de  toute  altération  appa¬ 
rente  de  la  motilité  oculaire. 

Le  mécanisme  pathogénique  que  MM.  Cestan,  Descomps,  Euzière,  Pierre 
Merle  et  Quercy  attribuent  au  signe  de  la  convergence  oculaire  à  un  fonde¬ 
ment  rationnel  dans  les  connexions  anatomiques  et  physiologiques  qu 
unissent  le  vestibule  aux  nerfs  oculo-moteurs,  et  on  n’a  aucune  peine  à  j 
admettre  que,  par  suite  de  certaines  perturbations  fonctionnelles,  une  exci-  ; 
tation  vestibulaire  puisse  déterminer  des  phénomènes  oculaires  réflexes, 
tels  que  l’adduction  de  l’un  ou  des  deux  globes  :  c’est  ce  que  nous  avions 
d’abord  pensé  chez  notre  malade,  après  avoir  seulement  excité  l’oreille. 

Il  est  plus  difficile  de  comprendre  comment  une  excitation  à  distance, 
d’une  nature  variable,  ainsi  que  nous  l’avons  exposé,  peut  retentir  sur  la 
motilité  oculaire  par  l’intermédiaire  de  lésions  de  l’oreille. 

Quoi  qu’il  en  soit  d’ailleurs,  il  n’en  reste  pas  moins  que  le  phénomène  de 
l’adduction  oculaire  provoquée  semble  lié  à  une  altération  vestibulaire  ;  il 
traduirait  une  rupture  dans  l’équilibre  des  actions  musculaires  qui  s’exercent 
sur  le  globe  à  l’occasion  d’incitations  d’ordre  réflexe.  Peut-être  est-il  en 
rapport  avec  une  prépondérance  de  la  III®  paire  et  corrélativement  une  insuf¬ 
fisance  de  ses  antagonistes  physiologiques,  abducens  ou  sympathique; 
peut-être  aussi,  quand  cette  insuffisance  n’est  pas  apparente,  le  phénomène 
de  l’adduction  oculaire  provoquée  peut-il  servir  à  la  mettre  en  évidence. 
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Démètre-Em.  PAULIAN 

(de  Bucarest). 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’étudier  deux  cas,  dont  nous  rapportons  les 
observations.  Il  s’agit  de  deux  malades,  le  frère  et  la  sœur,  atteints  d’une 
affection  pareille,  familiale. 

Obs.  I.  —  A.  P...,  âgée  de  31  ans,  demoiselle  ;  pendant  son  enfance,  elle  eut 
la  diphtérie,  la  scarlatine  et  la  rougeole.  Vers  l’âge  de  14  ans,  un  eczéma  suspect 
sur  tout  le  corps,  rebelle  à  tout  traitement. 

Réglée  à  l’âge  de  16  ans,  les  menstrues  cessèrent  à  l’âge  de  20  ans,  définitivement. 

Antécédents  héréditaires  assez  chargés.  Son  père  aurait  souffert  d’artério-sclé- 
rose  cérébrale  et  aurait  succombé  à  la  suite  d’une  congestion. 

Un  oncle  (frère  de  son  père)  aurait  souffert  toute  sa  vie  d’une  affection  doulou¬ 
reuse  de  la  moelle  épinière. 

La  mère,  que  nous  venons  de  voir  en  même  temps  que  ses  enfants,  accuse 
ffes  maux  de  tête,  des  troubles  de  la  vue,  et  une  asthénie  assez  marquée.  Teint 
subictérique.  Mariée  à  20  ans,  une  première  fausse  couche  après  six  mois.  Après 
cinq  ans,  un  garçon  qui  succomba  à  l’âge  de  2  ans  et  demi  à  la  suite  d’un  accident. 

Ensuite,  elle  accoucha  de  notre  malade  d’aujourd’hui  ;  ensuite  vint  un  garçon 
ffui  succomba  après  six  mots,  et  puis  un  autre,  notre  second  malade  dont  nous 
rapportons  ici  l’observation. 

Cinq  fausses  couches  suivirent.  Après  son  mariage,  elle  eut  toujours  des  céphalées 
intenses  et  des  vertiges  qu’elle  garde  même  aujourd’hui. 

Actuellement,  la  mère  présente  encore  une  inégalité  pupillaire,  la  pupille 
ffroite  plus  dilatée,  réaction  nulle  à  gauche  avec  diminution  notable  de  la  vue. 
Ces  réflexes  tendineux  vifs,  sensibilité  intacte. 

Réaction  de  W.  dans  le  sang  faiblement  positive  (-j-). 

Chez  la  mère  donc  :  plurimortalité  infantile,  fausses  couches  multiples,  inégalité 
Pupillaire,  céphalées,  subictère  chronique. 

Histoire  de  la  maladie  actuelle.  —  Bien  portante  jusqu’à  l’âge  de  20  ans  ;  alors 
hotre  jeune  malade  vit  ses  règles  cesser  ;  il  apparut  des  fourmillements  et  en- 
Sourdissements  dans  le  bras  droit,  ensuite  à  gauche,  et  puis  dans  les  deux  jambes, 
^érobement  des  jambes,  démarche  difficile  ;  elle  tombait  dans  la  rue.  Démarche 
titubante,  après  six  mois  et  après  quatre  ans  la  marche  devint  impossible,  on  devait 
ia  soutenir  par  les  bras.  En  marchant,  elle  traînait  la  jambe  gauche. 

Apparurent  aussi  des  troubles  sphinctériens,  rétention. 

Actuellement,  aucune  douleur,-  légères  paresthésies  dans  les  deux  jambes. 

,  Démarche  impossible,  elle  est  cantonnée  au  lit,  troubles  sphinctériens,  incon¬ 
tinence.  Pas  de  céphalée. 

Strabisme  interne  de  l’œil  gauche,  pupilles  égales,  pas  de  nystagmus. 

Force  musculaire  diminuée  pour  les  fléchisseurs  (des  deux  jambes),  signe  de 
"Ubinski  bilatéral,  avec  clonus  des  pieds  et  des  rotules. 
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Réflexes  tendineux  exagérés  aux  membres  inférieurs,  vifs  aux  supérieurs, 
réflexes  cutanés  normaux.  Sensibilité  superficielle  intacte  ;  la  profonde  aussi. 

Astéréognosie  légère,  dysmétrie  assez  nette,  tremblements  intentionnels  des 
deux  mains,  adiadococinésie  bilatérale.  Parole  un  peu  traînante. 

Réaction  de  W...  dans  le  sang  et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  négative. 
Aucune  réaction  lymphocytaire. 

Obs.  rt.  —  S.  P.,  âgé  de  26  ans,  frère  de  la  malade  précédente.  Bien  portant  jus¬ 
qu’à  l’âge  de  20  ans,  quand  apparurent  des  engourdissements  dans  les  deux  jambes  ; 
jamais  de  douleurs: 

Faible.sse  après  le  moindre  effort,  la  démarche  incertaine,  tremblement  des 
mains. 

Actuellement  :  démarche  diflicile,  titubante,  les  jambes  écartées.  Signe  de  Rom- 
berg  positif,  clonus  bilatéral. 

Réflexes  tendineux  exagérés  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs,  signe  de 
Babinski  bilatéral.  Ataxie  marquée  des  membres  inférieurs,  dysmétrie,  flexion 
combinée,  adiadococinésie. 

Les  mains  planent.  Impuissance  sexuelle.  Troubles  sphinctériens,  rétention. 

Pupilles  égales  ;  réaction  lente. 

Parole  traînante. 

Réaction  de  W.  négative  dans  le  sang  et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 
Aucune  réaction  lymphocytaire. 

Chez  nos  deux  malades  les  symptômes  se  ressemblent,  et  les  réactions 
humorales  ont  été  négatives. 

La  maladie  a  eu  une  marche  évolutive,  empirant  d’un  jour  à  l’autre. 

Comme  symptômes  relevés  :  troubles  de  la  parole  (la  parole  traînante), 
difficulté  de  la  préhension  (les  mains  planent),  adiadococinésie,  démarche 
titubante,  vertiges,  signe  de  Romberg,  signe  do  Babinski  bilatéral  avec 
clonus  des  pieds,  réflexes  tendineux  exagérés,  cutanés  abolis,  aucun  trouble 
de  la  sensibilité,  flexion  combinée,  troubles  sphynctériens,  absence  des 
réactions  humorales  et  cytologiques. 

La  mère  a  été  sûrement  spécifique  et  sa  maladie  a  imprégné  une  marche 
évolutive  désastreuse  au  système  nerveux  de  nos  deux  malades,  ceci  dès 
l’époque  embryonnaire.  L’imprégnation  s’est  manifestée  comme  un  arrêt 
dans  le  développement  du  système  pyramidal  et  des  voies  cérébelleuses 
afférentes,  chez  nos  doux  malades. 

La  maladie  a  débuté  vers  l’âge  de  20  ans,  vers  l’âge  où  s’accomplissent  les 
plus  minutieux  des  actes  de  la  coordination,  et  c’est  à  cet  âge  qu’appa¬ 
rurent  les  troubles  de  l’incoordination.  Et  pendant  que  les  autres  systèmes 
et  fibres  s’organisaient  définitivement,  les  voies  pyramidales  et  cérébel¬ 
leuses  restaient  retardataires  ;  elles  ne  pourront  jamais  accomplir  leur  déve- 
Qppiment,  leur  maturité. 

Le  caractère  familial  et  si  nous  poussons  plus  loin  le  caractère  hérédi-- 
tairc  (un  oncle  aurait  souffert  d’une  maladie  de  la  moelle?)  rapproche  nos 
deux  cas  de  ceux  décrits  par  MM.  Pierre  Marie,  Londe,  Nonne,  Sangef 
Brown,  Klippel  et  Durante  sous  le  nom  d’ataxie  cérébelleuse.  Schultze,- 
tenant  compte  de  révolution  et  de  l’accentuation  des  symptômes,  croit  à 
une  lésion  cérébelleuse. 

S’agit-il  d’une  hérédité?  d’une  hérédo-ataxie  cérébelleuse? 
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D’après  les  renseignements,  l’oncle  aurait -il  eu  une  maladie  semblable? 
En  tout  cas,  il  y  a  une  hérédité  certaine,  celle  de  Fhérédo-syphilis,  prouvée 
chez  la  mère  et  soupçonnée  chez  le  père.  Outre  ce  caractère,  la  maladie  se 
rapproche  plutôt  de  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse  que  de  la  maladie  de  Frie- 
dereich,  quoiqu’on  ait  soutenu  que  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse  ne  soit  pas 
sutre  chose  que  la  maladie  de  Friedereich  à  son  début.  Londe  croyait  à  une 
similitude  morbide  et  disait  que  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse  commence  par 
cervelet  et  la  maladie  de  Friedereich  par  la  moelle  ;  dans  les  deux  cas,  il 
existerait  des  lésions  des  voies  cérébelleuses  afférentes. 

Dans  l’incertitude  actuelle,  nous  croyons  utile  de  désigner  la  maladie 
sous  la  dénomination  de  dysgénésie  pyramido-cérébelleuse  familiale  et  nous 
lusistons  sur  l’étiologie  spécifique  (la  syphilis)  que  nous  accusons  comme 
^0  principale  des  causes  des  déviations  pathologiques  dans  l’évolution 
*iu  système  nerveux. 


BBVUB  N^UROI.OGIQÜE.  —  T.  XXXV. 


52 


EXTRACTION  D’UNE  BALLE 
SITUÉE  DANS  LE  VENTRICULE  CÉRÉBRAL  LATÉRAL 


PAR 

G.  L.  REGARD 

Au  cours  de  nos  fonctions  à  l’ambulance  de  Villotte-devant-Loupyi  i 
nous  avons  eu  l’occasion  de  pratiquer,  et  de  pratiquer  avec  succès,  l’extrac-  ■  ^ 
tion  d’une  balle  située  dans  un  ventricule  latéral  du  cerveau.  Il  nous  semble  ^ 
intéressant  et  utile  de  décrire  ce  cas,  qui  mérite  une  étude  détaillée.  ' 

Observation.  —  Gaqu...  Victor,  22  ans.  Blessé  par  une  balle  le  9  novembre 
1918  à  17  heures.  Arrive  à  l’ambulance  de  Villotte  le  même  jour  à  23  heures,  ^ 
avec  le  diagnostic  :  plaie  minuscule  du  cuir  chevelu. 

Il  porte,  en  effet,  une  plaie  minuscule,  cachée  sous  les  cheveux  de  la  région  : 
pariétale  gauche.  L’orifice  de  la  blessure  est  situé  à  un  peu  plus  de  quatre  travers  de 
doigt  au-dessus  de  la  pointe  de  la  mastoïde  et  à  un  travers  de  doigt  en  arrière  de 
la  verticale  passant  par  cette  pointe.  Les  bords  de  la  plaie  sont  taillés  à  l’emporte- 
pièce  et  brûlés.  Un  suintement  de  liquide,  semblable  à  de  la  lymphe  colorée  de 
sang,  sépare  les  lèvres  de  la  plaie  et  les  recouvre. 

Le  ble.ssé  est  très  obnubilé.  Mais  un  examen  rapide  ne  révèle  aucun  signe  de 
localisation  cérébrale.  Le  pouls  ne  dépasse  pas  soixante  pulsations  par  minute. 
Les  pupilles  sont  égales  et  en  myosis. 

Envoyé  à  la  radioscopie,  le  blessé  revient  avec  des  points  de  repère  marqués 
sur  la  peau  et  l’indication  qu’ils  désignent  une  balle  entière,  placée  transversale- 
ment  de  gauche  à  droite  et  d’arrière  en  avant,  la  pointe  dirigée  vers  l’hémisphère  i 
droit.  D’après  les  points  de  repère,  la  balle  est  située  juste  au  centre  du  cerveau,  j 
Placée  exactement  en  dessous  et  en  travers  de  la  suture  sagittale,  elle  se  trouV®  I 
à  un  centimètre  en  avant  d’un  plan  vertical  passant  par  les  deux  trous  auditifs» 
et  à  25  mm.  au-dessus  de  l’arcade  zygomatique.  Nous  concluons  que  la  balle  doit  j 
être  au-dessous  du  corps  calleux  et  qu’il  vaut  mieux  ne  pas  la  rechercher.  j 

Première  opération.  —  A  minuit  et  quart  nous  opérons,  touj,efois,  notre  nouveau  f 
venu,  pour  nettoyer  l’orifice  d’entrée  du  projectile.  Los  bords  de  la  plaie  sont  J 
excisés  ;  le  cuir  chevelu  est  fendu  crucialement,  pour  dénuder  largement  l’os  souS"  , 
jacent.  On  le  trouve  perforé  par  la  balle,  comme  par  un  emporte-pièce  d’un  dia-  S 
mètre  de  huit  millimètres.  Autour  de  cet  orifice,  partent,  en  forme  d’étoile»  | 
cinq  ou  six  traits  de  fractures,  longs  de  15  à  20  mm.  Une  trépanation  est  pratiqué®  j 
au  moyen  de  la  fraise  et  de  la  pince  gouge,  pour  enlever  l’os  souillé  par  le  projeC'  3 
tile  et  pour  rechercher  les  esquilles  de  la  table  interne.  Les  particules  osseuseS  | 
correspondant  à  la  perforation  crânienne  ne  sont  pas  retrouvées.  La  dure-mèr®'  i 
perforée  également,  ne  bat  pas  ;  elle  laisse  suinter  du  sang  par  son  orifice.  Le  poUf' 
tour  de  l’orifice  est  avivé.  Nons  incisons  ensuite  la  dure-mère,  afin  de  nettoyef'  ; 
au  tampon  et  à  la  curette,  la  bouillie  cérébrale,  cachée  en  de.s.sous  et  recelant  1®®  ; 
petits  fragments  osseux  qui  manquaient.  La  plaie  est  alors  suturée  complètement’  * 
sans  aucun  drainage. 

Suites  opératoires.  —  12  novembre.  —  Un  examen  complet  du  malade  ne  révè* 
aucun  trouble  de  la  motilité  ou  do  la  sensibilité.  Les  pupilles,  en  myosis,  réagis®®**  : 
à  la  lumière.  Il  n’y  a  pas  d’hémianopsie.  La  recherche  de  l’astéréognosie  ne  donO 
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pas  de  résultats,  le  blessé  répondant  trop  mal  aux  questions.  Les  réflexes  tendineux 
®ont  faibles  et  la  réaction  vasculaire  cutanée  est  lente  à  se  produire. 

La  persistance  de  l’obnubilation,  l’augmentation  de  la  céphalée  et  une  légère 
^lévation  de  la  température  (38",9  le  soir)  font  cependant  redouter  quelque  into¬ 
lérance  du  projectile  ;  l’absence  complète  de  réaction  inflammatoire  au  niveau 
^6  la  plaie  opératoire  ne  peut  expliquer  des  symptômes  généraux  aussi  accusés. 

Le  blessé  est  conduit  de  nouveau  à  la  radioscopie  pour  mieux  préciser  la  loca¬ 
lisation  du  projectile.  L’examen  du  malade,  en  position  frontale,  montre  alors 
que  la  balle  s’est  considérablement  déplacée.  Elle  ne  se  projette  plus  comme 
Ijavant-veille,  sur  le  milieu  du  crâne  ;  elle  a  pénétré  de  deux  centimètres'  dans 
1  hémisphère  droit.  Au  cours  de  l’examen  en  position  sagittale,  on  constate  que 
la  balle  est  de  3  centimètres  plus  en  arrière  que  le  premier  jour.  Sa  position  nous 
donne  à  penser  que  son  poids  a  dû  la  faire  tomber  dans  le  ventricule  latéral  droit, 
puisque  le  blessé  était  précisément  couché  sur  ce  côté,  c’est-à-dire  le  côté  opposé 
«  la  lésion.  Nous  essayons  de  voir  si  la  balle  se  laisse  mobiliser  quand  le  blessé  se 
•det  à  plat  ventre.  Nous  constatons  alors  qu’elle  se  déplace  d’arrière  en  avant  et  pa- 
^allèlement  à  son  axe  de  six  centimètres,  la  pointe  restant  toujours  dirigée  en  arrière. 
Le  déplacement  si  facile  de  la  balle  fait  supposer  qu’il  y  a  eu  une  hypersécrétion 
de  liquide  céphalo-rachidien  dans  le  ventricule  et  que  ce  ventricule  est  dilaté. 
L’extirpation  de  la  balle  nous  paraît  désormais  le  plus  sage  parti  à  prendre, 
le  siège  du  projectile  et  les  quelque^  signes  déjà  inquiétants  qu’il  détermine, 
différant  l’extraction,  on  s’exposerait  à  laisser  la  toile  choroïdienne  fixer  et 
*Utourer  la  balle,  ce  qui  ajouterait  aux  dangers  inévitables  de  l’opération  les  risques 
d’une  hémorragie  mortelle. 

13  novembre.  —  Le  malade  est  plus  obnubilé  que  la  veille.  Sa  céphalée  est  d’une 
®Xtrême  intensité.  La  température,  380,6,  est  plus  élevée  que  celle  de  la  veille  au 
destin.  Nous  décidons  une  opération  immédiate,  en  deux  temps,  consacrés  le 
Premier  à  la  préparation  d’un  large  volet,  le  second  à  l’extraction  du  projectile. 
deuxième  opération  (premier  temps).  —  Anesthésie  au  chloroforme. 

Après  une  suture  hémostatique  du  futur  pédicule  basilaire,  on  fait  sur  la  région 
°<^cipito-temporo-pariétale  droite,  une  incision  en  U  renversé,  dont  le  centre 
Correspond  au  carrefour  et  au  prolongement  postérieur  du  ventricule  latéral. 
L  incision  mesure  sept  centimètres  de  longueur  et  quatre  centimètres  de  hauteur. 
Aux  angles  du  rectangle  ainsi  délimité,  quatre  trous  sont  creusés  à  la  fraise  ; 
dp  Volet  osseux,  adhérent  aux  téguments,  est  préparé  à  la  scie  de  Gigli  sur  tout 
On  pourtour,  si  bien  qu’il  est  à  peine  nécessaire  de  le  casser  à  sa  base.  Le  volet 
stéo-cutané  est  rabattu  autour  de  son  pédicule.  La  dure-mère  est  incisée  cruciale- 
diont  sur  toute  l’étendue  de  la  brèche,  osseuse.  Il  ne  s’écoule  que  très  peu  de  liquide 
J  Phalo-rachidien.  La  matière  cérébrale  vient  immédiatement  s’appliquer  contre 
^  hrèche  dure-mérienne,  indiquant  par  là  une  certaine  pression  intra-cérébrale, 
d  dure-mère  et  le  volet  sont  remis  en  place.  Le  cuir  chevelu  est  suturé. 

Le  blessé  a  fort  bien  supporté  l'opération  ;  la  décompression  résultant  de 
intervention  n’a  pas  atténué  la  céphalée. 

là  novembre.  Deuxième  opération  (2®  temps).  —  Pratiquée  à  la  salle  radiosco- 
*ÎUe,  sans  narcose. 

J,  ^n  fait  sauter  les  points  de  suture  placés  la  veille.  Le  volet  ostéo-cutané  est 
oattu.  Les  caillots  qui  se  trouvent  dans  la  plaie  sont  enlevés. 

La  balle  est  alors  repérée  dans  l’obscurité.  Au  miroir  de  Clare,  on  recherche 
dpidement  le  sillon  qui  semble  être  le  plus  profond  et  correspondre  le  mieux 
d  projectile.  Le  point  d’attaque,  qui  paraît  le  meilleur,  est  à  trois  travers  de  doigt 
d-dessus  de  la  pointe  mastoïdienne  et  à  un  travers  de  doigt  en  arrière.  Sous  le 
ntrôle  de  l’écran  et  au  moyen  d’une  pince  de  Kocher  courbe,  dirigée  tout  droit 
^  pointe  du  projectile,  nous  retirons  la  balle  très  facilement.  Il  a  fallu  pénétrer 
.plus  de  trois  centimètres  de  profondeur  dans  la  substance  cérébrale.  Cette  forte 
PUisseur  a  empêché  tout  écoulement  de  liquide  céphalo-rachidien  hors  du  ventri- 
®  cérébral  et  n’a  pas  permis  de  savoir  à  quel  point  il  était  dilaté.  La  dure-mère 
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est  remise  en  place  ;  déjà  rétractée,  elle  ne  se  prête  pas  à  la  suture.  Le  volet  est 
rabattu  et  la  peau  est  suturée,  sans  aucun  drainage,  par  des  points  rapprochés. 

Suites  opératoires.  —  Aussitôt  après  l’extraction  du  corps  étranger,  et  même 
avant  la  fin  de  l’opération,  le  blessé  déclare  spontanément  éprouver  un  très  grand 
soulagement  ! 

Le  lendemain,  l’opéré  va  bien,  mais  on  constate  une  hémianopsie  totale  du  champ 
visuel  gauche,  avec  ligne  de  démarcation  absolument  nette  au  niveau  de  la  ligne 
médiane.  Cette  hémianopsie,  due  sans  doute  à  la  contusion  des  radiations  optiques, 
présente  les  mêmes  caractères  qu’une  hémianopsie  d’origine  corticale.  La  ligne 
d’arrêt  du  champ  obscur  est  toutefois  encore  plus  brusquement  délimitée.  La 
pupille  est  toujours  en  myosis,  mais  elle  réagit  à  la  lumière  pour  les  deux  yeuX 
et  pour  le  champ  latéral  gauche  au.ssi  bien  que  pour  le  champ  latéral  droit. 

Il  n’y  a  pas  d’autres  troubles  fonctionnels.  La  céphalée  reste  violente  deux  ou 
trois  jours,  puis  s’atténue. 

Le  troisième  jour,  le  ble.ssé  perçoit  un  doigt  placé  dans  le  champ  latéral  gauche, 
mais  le  champ  visuel  est  très  limité  circulairement. 

6  décembre.  —  Le  blessé  est  cicatrisé  ;  les  fils  des  deux  plaies  opératoires  ont 
été  enlevés  le  quatrième  jour  ;  les  cicatrices  sont  linéaires  et  presque  impercep¬ 
tibles.  Déjà  le  quinzième  jour,  le  volet  osseux  était  tout  à  fait  consolidé.  Le  docteur 
Lemière  peut  examiner  au  moyen  de  ses  instruments  la  vision  de  notre  patient, 
qui  s’est  rendu  tout  seul  auprès  de  lui.  Il  note  un  rétrécissement  circulaire  du  champ 
visuel,  qui  est  limité  entre  45  et  70  degrés  pour  chaque  œil  ;  il  attribue  ce  rétrécis¬ 
sement  du  champ  visuel  uniquement  à  l’hyperhémie  momentanée  des  veines, 
papillaires.  Il  ne  constate  pas  d’autres  troubles. 

6  juin  1919.  —  Nous  recevons  des  nouvelles  de  notre  opéré.  Il  va  très  bien, 
il  ne  souffre  plus  que  des  quelques  malaises  qui  constituent  les  séquelles  de  tous 
les  traumatismes  crâniens.  Ces  séquelles  se  bornent  à  quelques  douleurs  quand  l® 
malade  travaille  la  tête  baissée  ou  prolonge  ses  lectures.  La  commission  de  réforme», 
devant  laquelle  il  a  passé,  l’a  cla.ssé  dans  le  service  auxiliaire,  mais  il  fait  des 
démarches  pour  obtenir  sa  réforme. 

Il  a  pu  reprendre  son  travail  de  menuisier  ;  mais  il  a  dû  renoncer  à  l’emploi  qu’n 
avait  dans  une  scierie  mécanique,  cet  emploi  présentant  des  dangers  particuliers- 

Remarques.  —  Ce  qui  donne  un  si  grand  intérêt  à  ce  cas,  ce  n’est  pa* 
seulement  la  rareté  de  la  localisation  intra-ventriculaire  et  la  mobilité  - 
curieuse  de  la  balle.  C’est  aussi  le  déplacement  primitif  du  projectile,  I®  : 
diagnostic  de  son  siège,  le  traitement  de  la  lésion.  Nous  croyons  à  propo®  ; 
d’ajouter  quelques  réflexions  sur  chacun  de  ces  différents  points.  '  ; 

Il  convient  de  remarquer  tout  d’abord  que  la  balle  est  entrée  dans  l’hémi®'  • 
phère  gauche,  pour  autant  qu’on  peut  s’en  rendre  compte,  à  l’extrémité  " 
postéro-inférieure  de  la  deuxième  circonvolution  pariétale,  c’est-à-dir®J 
au  niveau  du  pli  courbe.  Si  nous  admettions  encore,  selon  la  théorie  cla9'  ! 
sique,  un  centre  visuel  des  mots  en  cet  endroit,  nous  aurions  lieu  d’être  fof*  ■ 
étonné  que  le  passage  de  la  balle,  la  pénétration  d’esquilles  et  le  curetag®  j 
de  l’écorce  cérébrale  à  ce  niveau  n’aient  provoqué  aucun  phénomène  <i® 
cécité  verbale.  La  lésion  produite  est  assez  importante  pour  fournir  ^ 
nouvel  argument  contre  une  telle  localisation  et  contribuer  à  faire  admettr®  ; 
la  localisation  diffuse  de  Pierre  Marie.  ; 

L’absence  de  troubles  de  la  sensibilité  profonde  ou  du  sens  stéréogû®'  ' 
sique  ne  doit  pas  surprendre,  puisque  Mme  Athanassio-Bénisty  ne  parle,  p®'*^  ; 
ces  fonctions,  que  d’un  centre  diffus  et  plus  étendu  que  notre  lésion.  ' 

Quant  à  la  pénétration  de  la  balle  dans  le  ventricule  droit,  alors  qu’®*‘  . 
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vient  de  traverser  le  ventricule  gauche  et  qu’elle  en  occupe  encore  partielle¬ 
ment  la  cavité,  deux  phénomènes  peuvent  l’avoir  provoquée.  La  forte 
densité  du  projectile,  son  poids,  ont  exercé  une  influence  sur  son  déplace¬ 
ment,  comme  nous  l’avions  pensé  tout  d’abord.  Mais,  une  autre  action  que 
celle  de  la  pesanteur  doit  être  prise  en  considération.  Par  sa  consistance  et 
la  pression  qu’il  exerce,  le  cerveau  tend  à  repousser  à  l’extérieur  les  corps 
étrangers  qui  le  pénètrent  partiellement.  C’est  un  phénomène,  que  nous  avons 
observé  maintes  fois  au  cours  d’opérations  sur  le  cerveau  et  qui  a  pu  servir 
é  l’extraction  de  projectiles  et  d’esquilles  osseuses.  Ce  phénomène  se  produit 
aussi  lorsque  le  corps  étranger  se  trouve  dans  la  substance  cérébrale  et  fait 
saillie  dans  un  ventricule. 

Cette  action  expulsive  a  sûrement  contribué  à  chasser  notre  balle  dans 
an  des  ventricules.  Toutefois,  elle  ne  suffit  pas  à  expliquer  pourquoi  la  balle 
est  tombée  dans  le  ventricule  droit  plutôt  que  dans  le  ventricule  gauche.  Il 
faut  donc  admettre  l’action  de  la  pesanteur  sur  le  projectile  pour  expliquer 
sa  pénétration  dans  le  ventricule  droit. 

Les  données  qui  précèdent  sont  très  instructives,  car  la  pénétration  pri¬ 
mitive  et  l’arrêt  d’un  corps  étranger  dans  un  ventricule  semblent  peu  expli¬ 
cables.  Pourquoi  un  projectile  s’arrêterait-il  dans  une  cavité  remplie  de 
liquide,  au  moment  précis  où  il  ne  rencontre  plus  d’obstacle,  où  le  frotte¬ 
ment  n’amoindrit  plus  sa  force  de  pénétration?  Nous  concevons  la  pénétra¬ 
tion  primitive  comme  un  fait  vraiment  exceptionnel.  Notre  cas  représente 
sans  doute  le  mécanisme  habituel  de  la  pénétration  des  corps  étrangers 
dans  un  ventricule,  c’est-à-dire  la  pénétration  secondaire.  Cette  pénétration 
se  produit  lorsque  le  projectile,  arrêté  dans  le  voisinage  du  ventricule,  pointe 
dans  sa  cavité  ;  elle  est  due  à  l’action  expulsive  du  cerveau  et  à  la  pesanteur. 

Les  trajets  parcourus  par  le  projectile  ont  été  très  intéressants  à  suivre 
St  montrent  quelle  précision  comporte  le  diagnostic.  Au  début,  la  balle  se 
déplaçait  dans  le  prolongement  antérieur  du  ventricule.  Elle  butait  en 
ftvant  et  en  arrière  contre  le  genou  et  le  bourrelet  du  corps  calleux.  Son 
déplacement  était  de  6  cm. 

Lors  d’un  nouvel  examen  radioscopique,  pratiqué  avant  la  deuxième 
Opération,  afin  de  nous  assurer  que  le  projectile  était  toujours  mobile,  nous 
àvons  constaté  qu’il  se  mouvait  sur  un  plan  presque  parallèle  au  premier, 
mais  postérieur  et  plus  incliné  en  avant. 

Alors  qu’au  premier  examen,  le  plan  sur  lequel  le  projectile  semblait 
glisser,  était  à  50  mm.  du  plan  où  se  projetait  l’étage  moyen  de  la  base  du 
orâne,  le  nouveau  plan  de  glissement  du  projectile  n’était  plus  qu’à  15  mm. 
du  même  plan  de  projection.  Notre  balle  avait  donc  glissé  dans  le  carrefour 
-Ventriculaire.  Elle  se  mouvait  maintenant  dans  le  prolongement  postérieur 
dans  le  prolongement  inférieur  du  ventricule.  Son  champ  de  course  était 
•■eporté  en  arrière  et  plus  limité  ;  il  atteignait  à  peine  5  cm. 

Nous  avons,  à  ce  moment,  essayé  de  faire  de  nouveau  passer  la  balle  dans 
prolongement  frontal  du  ventricule,  en  modifiant  la  position  de  la  tête 
de  notre  patient.  Nous  n’y  sommes  pas  parvenu.  Nous  pouvons,  en  consé¬ 
quence,  établir  qu’un  corps  étranger  qui  pénètre  dans  le  ventricule  cérébral 
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tend  à  aboutir  au  carrefour  ventriculaire  et  à  se  loger  à  l’entrée  du  proion-  \ 
.  gement  occipital. 

Le  diagnostic  de  la  pénétration  d’un  corps  étranger  dans  un  ventricule 
latéral  est,  comme  nous  l’avons  indiqué,  des  plus  aisés  lorsque  ce  corps  ■ 
étranger  est  visible  à  la  radioscopie  et  mobile  dans  toute  la  cavité  ventri¬ 
culaire.  Il  suffit  de  rechercher  la  mobilité  d’un  projectile  situé  dans  la  région  ^ 
ventriculaire  et  de  savoir  constater  même  un  léger  déplacement.  La  moindre  | 
mobilité  doit  faire  rechercher  immédiatement  les  limites  dans  lesquelles  j 
le  déplacement  est  possible.  On  met  la  tête  du  blessé  dans  des  positions  , 
successives  et  opposées,  qui  permettent  au  corps  étranger  de  gagner  par  son  a 
propre  poids  les  extrémités  des  prolongements  ventriculaires.  Lorsque  le 
corps  se  déplace  de  5  à  6  cm.  alternativement  d’avant  en  arrière  et  d’arrière 
en  avant,  selon  un  axe  constant  et  convexe,  qui  passe  approximativement 
par  le  trou  sus-orbitaire  et  un  point  situé  à  2  cm.  en  dehors  de  la  protubé-  , 
rance  occipitale  externe,  on  a  lieu  de  tenir  pour  certain  que  le  projectile  se 
trouve  dans  le  ventricule  cérébral. 

Si  le  projectile  est  très  volumineux,  la  mort  est  généralement  immédiate. 

Le  chirurgien  peut,  toutefois,  être  appelé  à  diagnostiquer  le  siège  d’un  très 
gros  éclat,  non  mobile  dans  le  ventricule.  Seule  la  situation  présumée  de 
l’emplacement  du  ventricule  permet  de  poser  le  diagnostic.  Dans  notre 
cas,  la  balle  s’est  trouvée  constamment  enfermée  dans  le  rectangle  construit 
avec  les  quatre  lignes  classiques,  que  nous  estimons  être  les  meilleures  : 
une  première  ligne,  horizontale,  située  à  5  cm.  au-dessus  de  l’arcade  zygo¬ 
matique  ;  une  deuxième  ligne,  également  horizontale,  mais  située  plus  bas, 
à  1  cm.  1/2  au-dessus  de  l’arcade  ;  une  troisième  ligne,  verticale,  perpendi-  ■ 
culaire  à  l’arcade  zygomatique,  partant  de  l’union  du  tiers  antérieur  avec 
les  deux  tiers  postérieurs  de  cette  apophyse  ;  une  quatrième  ligne,  verticale 
elle  aussi,  passant  à  5  cm.  en  arrière  du  sommet  de  la  mastoïde.  Ce  procédé 
est  de  nature  à  indiquer  d’une  manière  certaine  la  présence  d’un  projectile 
volumineux  dans  le  ventricule. 

Mais,  cette  méthode  est  insuffisante  lorsqu’il  s’agit  d’un  corps  étrange^  . 
de  petites  dimensions.  Le  ventricule  varie  trop  souvent  de  forme  et  d’étendue  ; 
une  de  ses  parois  peut  même  être  refoulée,  sans  être  rompue.  La  mobilité 
du  projectile  devient  la  condition  essentielle  du  diagnostic.  Il  est  évident» 
qu’une  balle  est  assez  volumineuse  pour  que  son  siège  approximatif  soit  dé¬ 
terminé  aisément.  De  délicates  mensurations  permettent  de  penser  qu’elle  se  | 
trouve  dans  le  ventricule,  mais  ne  fournissent  qu’un  diagnostic  de  probabilité- 

D’autre  part,  il  n’existe  aucun  symptôme  spécial  indiquant  que  le  siège 
d’un  corps  étranger  est  dans  un  ventricule.  L’obnubilation  et  la  céphaléèt 
particulièrement  accusées,  sont,  il  est  vrai,  de  bons  signes  d’irritation  ven¬ 
triculaire  ;  nous  l’avons  constaté  nettement.  Aussitôt  après  l’extraction, 
malade  a  été  très  soulagé  par  la  suppression  du  poids  de  la  balle  et  la  dim*' 
nution  de  la  tension  qui  en  résultait;  quelques  heures  après  l’opération, 
tension  intra-ventriculaire  s’est  reproduite  et  les  douleurs  ont  recomm^cé-  ; 
Mais,  ces  douleurs  violentes  se  retrouvent  dans  des  circonstances  diverse»! 
elles  ne  caractérisent  pas  une  localisation  particulière.  L’irritation  du  ve*»' 
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tricule  peut  aussi  se  produire  par  lésion  de  voisinage,  sans  que  le  corps  étran¬ 
ger  ait  pénétré  dans  sa  cavité. 

Tout  ce  que  nous  sommes  à  même  d’affirmer,  c’est  que  la  balle  n’a,  en 
aucune  façon,  été  tolérée  par  notre  blessé,  comme  un  tubercule  ou  une 
tumeur  de  lent  développement.  Mais,  il  n’y  a  pas  eu  chez  lui  de  convulsions 
limitées  à  une  moitié  du  corps,  comme  on  en  rencontre  parfois  à  la  suite 
d’hémorragies  ou  d’inondations  ventriculaires  ;  aucun  signe  n’indiquait 
uiême  l’hémisphère  atteint. 

Au  point  de  vue  du  traitement,  le  résultat  opératoire  fournit  une  preuve 
certaine  de  l’utilité  que  comporte  l’extraction  du  projectile,  alors  même 
flu’on  considère  ce  dernier  comme  aseptique.  La  gravité  de  l’état  du  blessé, 
qui  allait  en  empirant  et  laissait  peu  d’espoir,  rendait  l’extraction  de  la  balle 
légitime,  nécessaire  et  même  indispensable,  qu’elle  demeurât  Axée  dans  la 
publie  moyenne  ou  antérieure  du  prolongement  frontal,  ce  qui  obligeait  à 
lu  rechercher  à  travers  le  corps  calleux  ou  à  travers  le  lobe  frontal,  ou  qu’elle 
tût  située  dans  le  prolongement  sphénoïdal,  ce  qui  obligeait  à  la  retirer  par 
l’écorce  temporale. 

La  mobilité  du  projectile  laissait  le  choix  de  la  voie  d’accès.  Nous  avons 
préféré  laisser  pénétrer  la  balle  dans  le  carrefour  ventriculaire  et  le  prolon¬ 
gement  postérieur,  afin  de  l’aborder  à  ce  niveau,  où  nous  étions  sûr  de  pou¬ 
voir  la  faire  revenir,  môme  si  elle  se  déplaçait  au  cours  de  l’intervention. 
Au  point  de  vue  fonctionnel,  cette  voie  postérieure  nous  paraissait  la  moins 
défavorable.  Maintenant  que  nous  l’avons  employée,  maintenant  que  nous 
Uvons  vu  avec  quelle  facilité  l’opération  se  pratique,  avec  quelle  sûreté  on 
pénètre  dans  cette  partie  du  ventricule  lorsque  le  corps  étranger  sert  de 
ëffide,  nous  ne  pouvons  pas  nous  empêcher  de  la  considérer,  jusqu’à  preuve 
du  contraire,  comme  la  meilleure  ;  c’est  la  voie  de  choix,  qui  ne  laisse  aucun 
trouble  au  blessé  et  no  lui  fait  courir  qu’un  léger  danger  d’hémianopsie, 
^ous  irons  môme  jusqu’à  dire  que,  par  cette  voie,  l’opération  est  assez  aisée 
pour  être  tentée  dans  des  cas  d’ictus  hémorragique,  où  l’inondation  ven¬ 
triculaire  met  en  danger  la  vie  du  malade. 

Au  point  de  vue  technique,  il  est  de  toute  nécessité  de  tailler  un  large 
"'^olet  rectangulaire,  permettant  de  parer,  d’une  manière  immédiate,  à  une 
uémorragio  éventuelle,  et  de  choisir  sur  la  table  radioscopique,  dans  un 
®dlon  profond,  le  point  dont  la  verticale  passe  par  le  projectile.  Il  faut 
d’ester  très  en  arrière  du  noyau  lenticulaire  et  de  la  couche  optique. 

L’opération  est  assez  simple  et  assez  bien  tolérée  pour  être  exécutée  en 
Seul  temps.  Nous  avons,  toutefois,  préféré  la  faire  en  deux  temps,  parce 
*ÎOe  le  blessé  était  très  obnubilé  et  surtout  parce  que  nous  n’étions  pas  par- 
J^itement  certain  de  l’asepsie  du  projectile.  Un  intervalle  de  vingt-quatre 
ûeures,  entre  les  deux  temps  opératoires,  permettait  de  prévenir  la  conta- 
®û*iation  de  la  cavité  sous-arachnoïdienne,  d’enlever  tous  les  caillots  consé- 
®ûtif8  à  la  taille  du  lambeau  et  d’écarter  ainsi  une  seconde  cause  d’infection. 

Conclusions.  —  L’observation  et  les  remarques  qui  précèdent  autorisent 
^  tirer  les  conclusions  suivantes  : 
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1°  La  pénétration  directe  et  l’arrêt  de  projectiles  dans  un  ventricule 
cérébral  sont  exceptionnels. 

2°  Le  plus  souvent,  les  corps  étrangers  localisés  dans  les  ventricules  céré¬ 
braux  y  ont  pénétré  secondairement.  Ils  avaient  pour  siège  primitif  1®  • 
substance  cérébrale,  mais  ils  pointaient  dans  la  cavité  ventriculaire. 

3°  Un  corps  étranger,  situé  au  voisinage  d’un  ventricule,  ne  l’atteint 
vraisemblablement  pas  lorsque,  au  bout  de  quelques  jours,  il  n’est  paS 
tombé  dans  sa  cavité. 

4°  Les  corps  étrangers  des  ventricules  latéraux  sont  mobiles  ;  ils  peuvent 
se  déplacer  dans  toute  l’étendue  de  la  cavité,  même  quand  ils  atteignent  le» 
dimensions  d’une  balle.  Toutefois,  un  projectile  très  volumineux,  qui  90 
trouve  dans  la  région  ventriculaire,  mérite  d’être  considéré  comme  intra- 
ventriculaire,  malgré  son  immobilité. 

5°  Les  corps  étrangers  des  ventricules  ont  la  tendance  habituelle  à  se  loger 
dans  le  carrefour  ventriculaire  et  le  prolongement  occipital. 

6”  Les  déplacements  du  corps  étranger  peuvent  être  suivis  très  facilement 
au  moyen  de  l’examen  radiologique,  en  faisant  placer  le  patient  successi¬ 
vement  sur  le  dos  et  sur  le  ventre,  puis  on  plaçant  délicatement  sa  tête 
en  position  sagittale,  de  telle  sorte  que  le  corps  étranger  reste  cependant 
on  position  déclive. 

7°  I.e  corps  étranger  se  déplace  d’avant  en  arrière  et  d’arrière  en  avant, 
selon  un  axe  convexe  qui  reste  constant  et  passe  approximativement  par 
le  trou  sus-orbitaire  et  un  point  situé  à  2  cm.  en  dehors  de  la  protubérance , 
occipitale  externe. 

8<’  Lorsque  le  corps  étranger  se  trouve  dans  le  prolongement  frontal,  il  8® 
déplace  de  6  cm.,  sur  un  plan  passant  à  trois  travers  de  doigt  au-dessu» 
de  la  base  du  crâne  ;  lorsqu’il  se  trouve  dans  les  prolongements  sphénoï' 
dal  et  occipital,  son  déplacement  n’est  que  de  4  à  5  cm.  et  qu’à  un  travers  ^ 
de  doigt  au-dessus  de  la  base  du  crâne  ;  sa  position  est  aussi  plus  postérieure-  . 

9°  L’irritation  que  provoque  un  corps  étranger  placé  dans  un  ventricule  : 
cérébral,  se  traduit  par  une  céphalée  extrêmement  vive,  accompagnée  de  - 
somnolence  et  d’obnubilation,  mais  aucun  symptôme  .particulier  ne  révèle - 
la  localisation.  Le  diagnostic  ne  peut  être  obtenu  que  par  l’examen  radiO' 
logique  ;  il  est  facile  à  établir  quand  le  corps  est  mobile. 

10“  Le  pronostic,  si  l’on  n’intervient  pas,  est  des  plus  graves.  La  céphalée, 
l’obnubilation  et  la  température  s’accentuent  d’une  manière  lente  et  prO' 
gressive. 

11°  Le  traitement  doit  être  opératoire  :  il  faut  enlever  le  corps  étranger 

12°  La  meilleure  voie  d’accès  est  la  voie  postérieure.  11  faut  faire  tomber 
le  corps  étranger  dans  le  prolongement  occipital  du  ventricule  et  le  recbef' 
cher  seulement  après  avoir  pratiqué  un  large  volet  crânien.  L’extractio® 
du  corps  étranger  ne  doit  se  faire  que  sous  le  contrôle  de  la  radioscopie* 
L’opération,  pour  laquelle  l’usage  du  compas  est  facultatif,  peut  se  pr®'  ■ 
tiquer  en  un  ou  deux  temps. 

Ces  conclusions  ont,  on  le  voit,  une  portée  générale. 
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Maurice  DIDE  et  COURJON 

Depuis  l’observation,  publiée  par  nous  en  1918,  d’un  cas  de  névrite 
hypertrophique  de  l’adulte  (1),  notre  attention  étant  portée  sur  ce  sujet, 
nous  avons  pu  découvrir  cinq  nouveaux  cas  dont  nous  relatons  aujourd’hui 
l’histoire  .clinique  résumée. 

Les  quatre  premiers  paraissent  tout  à  fait  superposables  au  type  primiti¬ 
vement  décrit  (à  des  degrés  près).  Le  cinquième  appartient  à  une  autre 
variété. 

Obs.  I.  —  T...  (Jean-Marie),  34  ans,  8»  escadron  du  train,  T.  M.  85.  —  Entré 
le  13  septembre  1918. 

Fracture  de  l’avant-bras  gauche,  à  l’âge  de  6  ans,  ayant  laissé  une  légère  limi¬ 
tation  de  l’extension  complète  du  bras,  mais  ne  l’ayant  jamais  empêché  de  vaquer 
à  ses  occupations  ou 'de  faire  son  service. 

Aucun  antécédent  personnel  ;  aucune  affection  antérieure  ni  spécificité. 

Marié,  deux  enfants  bien  portants  ;  femme  en  excellente  santé.  Au  front  depuis 
le  début  de  la  guerre. 

Aucun  antécédent  héréditaire. 

Début  de  la  maladie,  deux  mois  et  demi  avant  l’entrée  au  centre.  Conducteur 
de  tracteur,  il  s’est  aperçu  d’abord  qu’il  éprouvait  des  picotements  et  des  four¬ 
millements  à  la  face  dorsale  de  la  main  gauche,  avec  crampes  fréquentes  ;  au  bout 
de  plusieurs  semaines,  il  constata  que  l’espace  entre  le  pouce  et  l’index  de  la  main 
maigrissait.  L’amaigrissement  a  gagné  toute  la  face  dorsale  de  la  main.  Diminution 
marquée  de  la  force  musculaire,  la  main  ne  pouvait  plus  tenir  le  volant  du  trac- 
teur.  Les  membres  inférieurs  n’ont  pas  subi  d’atteintes. 

Atrophie  très  marquée  de  la  face  dorsale  de  la  main  gauche,  portant  surtout  sur 
l’adducteur  du  pOuce  et  les  interosseux.  La  face  palmaire  dénote  une  légère 
atteinte  de  l’hypothénar. 

Attitude  de  très  léger  cubital  par  flexion  peu  marquée  de  l’annulaire  et  de  l’au¬ 
riculaire. 

L’extension  des  doigts  est  un  peu  pénible  pour  le  petit  doigt  et  l’annulaire  ;  la 
flexion  est  complète,  à  peine  un  peu  gênée  pour  l’auriculaire.  La  motilité  est  très 
légèrement  diminuée  pour  l’abducteur  du  pouce.  La  force  musculaire  est  notable¬ 
ment  diminuée. 

Sensibilité  thermique  très  diminuée,  sans  dissociation. 

Hypoesthésie  en  bloc  à  la  piqûre  pour  l’avant-bras,  la  face  dorsale  et  la  face 
palmaire  de  la  main. 

Cercles  de  Weber  normaux,  sauf  pour  l’auriculaire  où  l’écartement  atteint  2  cm. 

(1)  Maurice  Droit  et  Remy  Courjon.  Un  cas  de  névrite  hypertrophique  de  l’adulte.  iVou- 
l'elfe  Icon.  de  la  Salp.,  1918,  n"  5-6. 
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Sens  stéréogiiostique  normal  pour  les  objets  d’un  certain  volume  (boîte  d’allu¬ 
mettes).  Les  objets  plus  petits  (sous,  boutons)  sont  perçus  mais  non  reconnus, 
ni  comme  forme,  ni  comme  consistance. 

Asynergie  marquée  du  membre  supérieur  gauche. 

Réflexes  tendineux  normaux  ;  R.  oléo-cranien  un  peu  diminué  peut-être. 

R.  oculaires  normaux. 

La  palpation  des  troncs  nerveux  permet  de  déceler  un  gros  cordon  du  cubital 
gauche  au  niveau  de  la  gouttière  oléo-cranienne,  à  droite  il  est  aussi  perçu,  mais 
il  est  si  petit  qu’il  faut  le  rechercher  soigneusement. 

On  constate  au  niveau  du  médian  gauche,  au-dessus  de  l’expansion  aponé- 
vritiquo  du  biceps,  une  augmentation  de  volume,  le  tronc  nerveux  paraît  avoir 
le  volume  d’un  porte-plume  et  présente  de  petits  renflements  en  grains  de  chapelets 
allongés.  A  droite,  le  médian  est  perceptible  mais  notablement  moins  dur  et  sans 
renflements. 

Obs.  II.  —  C...  (F.),  35  ans,  12'=  régiment  A.  ;  Berger.  —  Entré  le  27  novembre 
1917. 

Rien  à  signaler  dans  les  antécédents  héréditaires  ou  collatéraux. 

A  10  ans,  déformation  de  la  face  :  hémiatrophie  faciale  actuelle. 

Mobilisé  en  octobre  1914,  service  armé. 

Début  de  la  maladie  en  octobre  1917,  manifesté  par  une  diminution  de  force  du 
membre  supérieur  gaucho  et  une  gêne  fonctionnelle  du  pouce,  symptômes  qui 
s’ébauchent  actuellement  à  la  main  droite.  Rien  aux  membres  inférieurs. 

Atrophie  marquée,  surtout  à  gauche,  du  premier  espace  interméticarpien, 
gouttières  intermétacarpiennes  plus  creuses.  L’attitude  du  pouce  rappelle  l’at¬ 
titude  de  la  paralysie  radiale  dissociée. 

La  motilité  se  montre  diminuée  pour  les  intero.sseux  et  l’adducteur  du  pouce 
(cubital),  les  extenseurs  des  doigts  et  de  la  main  (radial),  elle  est  abolie  pour  l’ad¬ 
ducteur  et  l’extenseur  du  pouce  (radial)  ;  elle  est  normale  dans  les  autres  muscles. 

Pas  de  tremblements,  pas  de  signes  de  la  série  tabéto-cérébelleuse. 

Sensibilité  subjective.  —  Douleurs  à  l’avant-bras  gauche. 

Sensibilité  objective.  —  La  pro.ssion  des  masses  musculaires  des  troncs  nerveux 
est  douloureuse. 

Signe  de  Biornacki  positif  [jour  le  radial. 

Toutes  les  modalités  do  la  sensibilité  sont  normales  ;  cercles  de  Weber  8  mm. 

Symbolie  taclile  conservée. 

Réflexes  tendineux  normaux. 

—  cutanés  normaux. 

—  idio-musculaires  normaux. 

—  oculaires  normaux. 

On  perçoit  nettement  l’augmentation  du  volume  des  nerfs. 

l»  A  deux  travers  de  doigt  au-dessus  du  pli  du  coude,  le  long  du  médian  gauche, 
quatre  petits  noyaux  indurés  routent  sous  le  doigt  ;  on  en  trouve  deux  seulement 
à  droite; 

2"  Le  cubital  augmente  de  volume  dans  la  gouttière  épithrochléenne. 

L'examen  électrique  donne  : 

Faradique.  —  Radial  et  cubital,  réaction  très  diminuée  ;  abolie  pour  les  exten¬ 
seurs  et  adducteurs  du  pouce. 

Galvanique.  —  Secousses  lentes  pour  mêmes  muscles. 

Réaction  de  Wassermann  négative. 

Pas  de  réaction  méningée. 

Obs.  III.  —  Le  B...  (J.),  33  ans,  6”  infanterie  de  marine.  —  Entré  le  24-11-17- 

Rien  à  signaler  dans  les  antécédents  héréditaires  et  personnels. 

Mobilisé  dès  le  début  de  la  guerre. 

Début  de  la  maladie.  —  En  avril  1917,  à  la  suite  d’intoxication  par  les  gaz.  1® 


LA  NÉVRITE  HYPERTROPHIQUE  DE  L'ADULTE  827 

malade  remarque  que  l’auriculaire  et  l’annulaire  droits  sont  jaunes  et  ont  ten¬ 
dance  à  se  mettre  en  flexion.  La  force  musculaire  diminue  au  membre  supérieur 
droit,  en  même  temps  que  l’atrophie  de  la  main  devient  plus,  nette. 

Rien  aux  membres  inférieurs. 

Griffe  peu  réductible  des  quatre  derniers  doigts  de  la  main  droite,  qui  a  l’aspect 
de  la  main  de  singe. 

Les  gouttières  inter-métacarpiennes  de  la  main  gauche  sont  évidentes. 

La  motilité  est  abolie  pour  les  interosseux  et  l’adducteur  du  pouce  (cubital), 
elle  est  diminuée  pour  les  muscles  hypothénariens  (cubital),  l’opposant  du  pouce 
et  les  muscles  thénariens  (médian)  ;  elle  est  normale  pour  les  autres.  Pas  de  trem¬ 
blements  ni  de  signes  de  la  série  cérébelleuse. 

Sensibilité  subjective.  — -  Douleurs  dans  les  doigts  et  dans  les  bords  internes 
et  externes  du  bras  droit. 

Sensibilité  objective.  —  La  pression  des  masses  musculaires  est  douloureuse  ; 
la  flexion  des  doigts  également. 

La  sensibilité  est  exagérée  pour  le  tact  et  les  piqûres  ;  les  autres  modalités  de 
la  sensibilité  sont  normales  ;  la  symbolie  tactile  est  conservée. 

Augmentation  de  volume  évidente  du  cubital  droit. 

Les  Réflexes  tendineux  du  membre  supérieur  droit  sont  exagérés  ;  tous  les  autres 
réflexes  sont  normaux. 

Obs.  IV.  —  V...  E.,  29  ans,  8«  train;  T.  M.  420;  ajusteur-mécanicien.  Entré 
le  4-1-18. 

Rien  à  signaler  dans  les  antécédents  héréditaires  ou  personnels. 

Mobilisé  dès  le  début  de  la  guerre  comme  ajusteur-mécanicien  dans  un  parc 
automobile. 

Début  de  la  maladie  en  avril-mai  1915,  par  une  crise  convulsive  précédée  d’une 
Sudation  abondante,  de  perte  de  la  parole,  avec  perte  de  connaissance,  sans  mor¬ 
sure  de  la  langue  ni  miction  involontaire. 

Depuis,  fonte  progressive  des  muscles  des  mains,  puis  des  pieds,  s’accompa¬ 
gnant  bientôt  de  troubles  de  la  marche. 

V...,  qui  ne  veut  pas  se  faire  évacuer,  ressent  alors  des  spasmes  dans  le  biceps, 
les  fléchisseurs  des  doigts  ;  il  éprouve  de  véritables  laryngo-spasmes  et  présente 
la  nuit  des  crises  convulsives,  dont  il  ne  garde  aucun  souvenir,  sans  caractère 
de  comitialité  franche  cependant. 

Atrophie  très  marquée  aux  membres  supérieurs,  déterminant  l’aspect  des  mainâ" 
de  singe.  (PI.  I.) 

Aux  pieds,  atrophie  surtout  marquée  à  la  semelle  plantaire. 

La  motilité  est  abolie  pour  les  interosseux,  l’adducteur  du  pouce  (cubital)  et 
l’opposant  du  pouce  (médian).  Elle  est  amoindrie  pour  les  muscles  hypothé¬ 
nariens,  le  fléchisseur  profond  (cubital)  et  pour  les  muscles  thénariens  (médian). 
Elle  est  normale  pour  les  autres  muscles. 

Légère  incertitude  dans  la  station  debout,  dans  la  marche  écartée  pour  affermir 
la  base  de  sustentation. 

Pas  de  tremblements  fibrillaires,  pas  de  signes  de  la  série  cérébelleuse. 

Sensibilité  subjective.  —  Douleurs  et  crampes  dans  la  main. 

Sensibilité  objective.  —  Le  pression  des  masses  musculaires  et  des  troncs  ner¬ 
veux  est  douloureuse. 

Signe  de  Biernacki  positif. 

Toutes  tes  modalités  de  la  sensibilité  sont  normales.  Cercles  de  Weber  8  mm. 

Symbolie  tactile  conservée. 

Réflexes  tendineux  vifs,  sauf  pour  le  médio-plantaire  qui  est  diminué. 

—  cutanés  et  idio-musculaires  normaux. 

—  oculaires  normaux. 

Augmentation  marquée  du  volume  du  médian  et  du  cubital,  que  l’on  sent  très 
nettement  à  la  face  intérieure  du  bras. 
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L’examen  électrique  donne  : 

Faradique  ;  Médian  et  cubital,  réaction  très  diminuée  ;  abolie  pour  les  muscles 
sous-dépendants. 

Galvanique  :  Secousses  lentes  sans  inversion  de  la  formule  pour  les  mêmes 
muscles. 

Réaction  de  Wassermann  négative. 

Pas  de  réaction  méningée. 

Obs.  V.  —  M...  J.,  40  ans,  23“  S.  I.  Cultivateur.  Entré  le  15-1-18. 

Père  mort  à  72  ans,  mère  morte  à  57  ans  d’une  maladie  de  cœur. 

Une  tante  maternelle  présenterait  la  môme  affection. 

Cinq  frères  mobilisés,  une  sœur  bien  portante. 

Début  de.la  maladie  à  17  ans,  brusquement,  par  des  douleurs  dans  la  jambe 
gauche,  obligeant  bientôt  le  malade  à  marcher  avec  des  bâtons.  A  cette  époque, 
les  mains  commencent  à  «  se  prendre  ».  Au  bout  d’un  mois,  la  gêne  fonctionnelle 
disparaît  et  l’atrophie  s’installe  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs,  telle  qu’elle 
existe  aujourd’hui. 

Versé  au  service  auxiliaire  en  temps  de  paix,  M...,  au  début  de  la  guerre,  est 
affecté  à  ce  titre  dans  une  section  d’infirmiers. 

L’atrophie  est  distale  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs.  (PI.  I.) 

Les  mains  ont  l’attitude  des  mains  dites  «  de  singe  ». 

Aux  pieds  espaces  intermétatarsiens  très  marqués,  surtout  à  droite. 

A  noter  la  maigreur  de  la  face. 

La  motilité  est  diminuée  pour  les  interosseux,  les  muscles  hypothénariens 
(cubital),  et  les  fléchisseurs  des  doigts  (médian).  Elle  est  abolie  pour  l’adducteur 
du  pouce  (cubital)  et  l’opposant  du  pouce  (médian).  Elle  est  normale  pour  les 
autres. 

Pas  de  tremblements  fibrillaires. 

Pas  de  signes  de  la  série  cérébelleuse. 

Sensibilité  subjective.  —  Fourmillements  aux  doigts. 

Sensibilité  objective.  —  Pression  des  masses  musculaires  et  des  troncs  nerveux 
douloureuse. 

Toutes  les  modalités  de  la  sensibilité  sont  normales. 

La  symbolie  tactile  est  conservée. 

Les  réflexes  tendineux,  cutanés,  idio-musculaires  et  oculaires  sont  normaux. 

Le  médian  et  le  cubital  sont  nettement  perçus,  augmentés  de  volume,  roulant 
sous  le  doigt. 

L’examen  électrique  donne  ; 

Faradique.  —  Médian  et  cubital,  réaction  très  diminuée. 

Galvanique.  —  Muscles  sous  Indépendance  des  nerfs  ci-dessus;  réaction  nulle- 

Réaction  de  Wassermann.  —  Négative. 

Essayons,  d’après  les  quelques  cas  antérieurement  publiés  et  ceux  que 
nous  avons  rassemblés  aujourd’hui,  de  schématiser  le  tableau  clinique  de 
la  névrite  hypertrophique  de  l’adulte  et  de  lui  assigner  sa  place  en  nosologie* 

Symptômes.  — La  manifestation  la  plus  apparente  est  l'atrophie  muscü' 
laire  qui  frappe  d’abord  les  membres  supérieurs  (cinq  cas  personnels,  deux  de 
Long  (1),  deux  de  Hoffmann).  Ce  mode  de  début  est  assez  exceptionnel 
dans  les  amyotrophies  névritiques  pour  être  souligné. 

La  règle  ainsi  énoncée  comporte  des  exceptions  et  nous  relatons  un  début 
par  les  membres  inférieurs. 

(1)  Long.  Atrophie  musculaire  type  Aran-Duchenne  par  névrite  interstitielle  hype^* 
trophique.  Soc.  de  Neurol.,  6  déc.  1906  et  Soc.  de  Neurol.,  25  janvier  1912. 
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Les  déformations  constatées  vont  de  la  périphérie  au  centre,  frappant 
d’abord  les  interosseux,  les  muscles  thénariens  et  hypothénariens  (mains  et 
pieds  de  singe  du  type  Aran-Duchenne),  et  ensuite  le  segment  brachial  ou 
jambien  avec  des  lieux  d’élection. 

L’évolution  de  l’atrophie  est  progressive,  mais  généralement  fort  lente 
et  il  est  probable"  que  son  début  insidieux  la  laisse  ignorer  assez  longtemps. 

Les  troubles  de  la  fonction  motrice  dépendent  presque  exclusivement  de 
l’atrophie.  Une  maladresse  provenant  de  l’inégalité  de  conservation  des 
groupes  musculaires  antagonistes  précède  les  impotences  profondes  dues 
aux  attitudes  vicieuses  fixées.  Aux  stades  avancés  de  la  maladie,  la  pré¬ 
hension  et  la  marche  deviennent  très  déficitaires. 

Les  signes  de  la  série  tabétique  (ataxie,  perte  de  la  notion  subjective  des 
membres  et  de  l’équilibre,  hypotonie,  etc.)  nous  ont  paru  manquer  cons¬ 
tamment.  On  peut  noter,  chez  des  malades  très  atteints  du  côté  des  membres 
inférieurs,  une  instabilité  dans  la  position  debout,  mais  l’occlusion  des 
paupières  ne  semble  pas  exagérer  l’oscillation  que  nous  croyons  due  à  un 
défaut  mécanique  de  la  base  de  sustentation. 

Les  signes  de  la  série  cérébelleuse  (dysmétrie,  adiadooocinésie,  tremble¬ 
ment  intentionnel,  asynergie,  etc.)  s’observent  exceptionnellement  aux 
périodes  très  avancées  et  nous  sommes  per.suadés  qu’il  s’agit  d’une  analogie 
produite  par  l’impossibilité  d’adaptation  synergique  par  des  muscles  soumis 
^  des  atrophies  d’inégale  importance. 

Nous  insistons  sur  ce  fait  que  la  maladie  se  développant  chez  des  adultes, 
Ja  synthèse  motrice  se  trouve  réalisée  et  offrira  moins  de  prise  que  si,  avant 
ïu  constitution  du  symbolisme  moteur,  les  organes  d’exécution  devenaient 
défaillants. 

On  n’a  jamais  signalé  de  nystagmus,  de  strabisme,  ni  d’exophtalmisme. 
Ilans  l’observation  IV,  les  ictus,  probablement  d’origine  laryngée,  doivent 
dépendre  d’une  propagation  aux  récurrents. 

Les  réflexes  tendineux  demeurent  longtemps  intacts  et,  lorsqu’on  n’arrive 
pas  à  les  mettre  en  évidence,  il  nous  est  parfois  resté  on  doute  ;  après  de 
multiples  tentatives  infructueuses,  nous  avons  pu  en  révéler.  Ceci  n’a  rien 
<ïui  doive  surprendre  car  le  malade  se  place  très  difficilement  en  état  de 
^^lâchement  musculaire.  Il  nous  paraît  incontestable  cependant  que  les 
réflexes  tendineux  peuvent  être  diminués  ou  abolis. 

Les  réflexes  idio-musculaires  suivent  la  courbe  de  l’atrophie  :  au  début, 
ds  paraissent  très  vifs,  plus  tard  ils  passent  au-dessous  de  la  normale. 

Les  réflexes  cutanés  sont  normaux. 

Les  réflexes  oculaires  n’offrent  rien  de  particulier. 

Les  réactions  électriques  dépendent  de  l’état  des  muscles  ;  en  tout  cas,  la 
D.  n’est  jamais  précoce  et  ne  s’observe  qu’à  une  période  très  avancée 
de  la  maladie. 

La  sensibilité  objective  est  généralement  tout  à  fait  normale  (tact,  piqûre, 
*ones  de  Weber,  perception  stéréognostique).  L’hypoesthésie  et  l’agnosie 
*^complète  ont  été  signalées.  Des  douleurs  à  la  pression  des  nerfs  appa- 
’^eissent  fréquemment. 
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La  sensibilité  subjective  comporte  des  douleurs  spontanées,  sourdes,  des  1 
fourmillements  sur  le  trajet  des  nerfs  malades. 

Les  organes  des  sens  n’offrent  rien  à  retenir.  La  fonction  génitale  est 
conservée. 

La  palpation  des  nerfs  permet  de  reconnaître  V augmentation  manifesta 
de  leur  volume  :  parfois  on  note  des  renflements  allongés  entre  lesquels  le 
nerf  paraît  de  dimensions  à  peu  près  normales,  parfois  l'hypertrophie  est 
diffuse.  La  palpation  n’est  certaine  que  dans  les  régions  où  l’organe  est 
aisément  accessible,  elle  nous  a  paru  plus  facile  aux  membres  supérieurs 
qu’aux  inférieurs. 

L’intelligence  reste  absolument  normale  et  la  préoccupation  que  les 
malades  expriment  de  se  voir  ainsi  frappés  progressivement  est  la  signature 
d’un  équilibre  affectif  normal. 

Étiologie. — Rien  n’est  plus  obscur  que  l’étiologie  de  cette  affection  qui, 
à  l’encontre  de  la  plupart  des  névrites  d’apparence  spontanée,  n’est  ni  héré‘ 
ditaire  ni  familiale.  Le  nombre  des  cas  (6  personnels,  2  de  Long,  5  de  Hoff¬ 
mann)  où  la  notion  constitutionnelle  manque,  doit  faire  tenir  ce  caractère  j 
négatif  pour  légitime.  | 

Peut-on'  penser  à  la  syphilis?  Là  encore,  les  constatations  sont  toutes  ; 

négatives.  11  est  vrai  que  notre  premier  cas  (Arn...  Martial),  revu  par  Roussy  : 

et  Cornil,  fournit  à  ces  auteurs  un  Wassermann  -p  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  alors  que  nous  l’avions  trouvé  négatif.  Nous  ne  pouvons  répondre 
qu’une  chose  :  tous  nos  Wassermann  ont  été  confiés  au  laboratoire  d’armée, 
très  soigneusement  faits,  et  chaque  fois  que  nous  avons  envoyé  des  liquide» 
céphalo-rachidiens  de  paralysie  générale  ou  de  syphilitiques  avérés,  le  résultat 
fut  positif. 

Nous  avons  déjà  éliminé  la  lèpre  à  laquelle  on  pourrait  songer  en  raison 
de  l’hypertrophie  des  nerfs  ;  l’absence  de  dissociation  syringomyélique  et 
les  recherches  négatives  d’ordre  bactériologique,  ne  paraissent  pas  devoir 
laisser  de  doutes. 

Nous  n’excluons  pas  l’hypothèse  d’une  infection  d’ordre  indéterminé  à 
localisation  névritique.  Nous  espérons  pouvoir  reprendre  la  question  plu* 
tard. 

L’âge  du  début  est  variable  ;  on  verra  tout  à  l’heure  l’importance  que  ; 
nous  y  attachons  au  point  de  vue  nosologique  ;  nous  voulons  seulement 
souligner  que  nous  avons  pu  relever,  on  dehors  de  nos  six  observations  per-- 
sonnelles  débutant  chez  l’adulte,  quatre  cas  analogues  (Long,  Chiarini- 
Nazari  (1),  Hoffmann)  où  le  début  se  produisit  entre  30  et  40  ans. 

Nous  croyons  que  l’affection  peut  frapper  indifféremment  les  homme» 
et  les  femmes. 

Essai  de  classement  nosologique.  —  Nous  n’attribuons  pas  à  l’anato¬ 
mie  pathologique  une  valeur  de  premier  plan  pour  le  classement  clinique  de»  - 

(1)  ChiariNI-Nazari,  Riv.  ospedaliera.  15  mars  1893,  n»  5. 
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névrites.  Nous  savions  déjà  que  la  névrite  hypertrophique,  qu’elle  s’observe 
«hez  l’enfant  ou  chez  l’adulte,  offre  un  aspect  histologique  très  comparable 
qu’on  a  affaire  au  même  processus.  Roussy  et  Cornil  le  confirment  par 
leurs  coupes  ;  mais  la  question  est  autre. 

L’individualité  des  névrites  progressives  nous  paraît  dépendre  surtout 
<le  leur  aspect  clinique,  vraiment  très  différent  chez  l’adulte  et  chez  l’enfant. 

En  d’autres  termes,  si  nous  comparons  le  tableau  clinique  des  amyotro- 
phies  type  Charcot-Marie  survenues  dans  la  première  enfance  (cas  de  Schulze, 
Roth,  de  Ganghoffer,  etc.)  et  s’étant  généralisées,  on  sera  frappé  de  leur 
analogie  clinique  avec  les  types  de  névrite  hypertrophique  de  l’enfance  à 
symptomatologie  modérée  ;  le  type  Marie-Boveri  est  de  ceux-là. 

Quant  au  type  Déjerine-Sottas,  il  représente  une  extension  beaucoup  plus 
grande  du  processus. 

Voici  longtemps  déjà  que  Raymond  (1),  Marinesco,  Tignoli  (1898),Bedu8- 
ahi  (1906),  avaient  songé  que  l’hypertrophie  névritique,  dans  le  type  Charcot- 
^arie,  aurait  bien  pu  être  méconnue  et  que  de  la  sorte  il  n’existerait  pas 
différence  entre  les  deux  classes  de  névrites  signalées. 

Cette  opinion  a  été  reprise  avec  une  argumentation  abondante  par  Hoff- 
aiann  (2),  et  il  signale  également  la  possibilité  d’omission  de  recherche  pour 
les  névrites  progressives  de  l’adulte.  Il  suppose  qu’un  certain  nombre  de 
^as  Charcot-Marie  pourraient  bien  appartenir  à  la  névrite  hypertrophique. 

Cette  généralisation  a  été  énergiquement  repoussée  par  Déjerine  (3)  qui 
®iaintient  l’autonomie  clinique  et  anatomique  des  névrites  atrophiques  et 
Vpertrophiques. 

Quoi  qu’il  en  soit,  Hoffmann  isole  trois  variétés  de  névrite  hypertrophique 


progressive  : 

1°  Type  simple.  —  Ils  correspondent  à  peu  près  exactement  aux  cinq 
observations  contenues  dans  ce  mémoire  ; 

2°  Types  compliqués.  —  Au  syndrome  de  la  névrite  s’ajoutent  : 

o)  Type  Déjerine-Sottas  :  Roniberg,  Argyll- Robertson,  nystagmus,  céphalo- 
oyphose. 

l>)  Marie-Boveri  :  tremblement  intentionnel,  pau^ole  scandée,  exopthalmie. 

^lais  l’auteur  allemand  n’établit  pas  une  distinction  assez  nette  entre 
les  types  infantiles  et  les  types  adultes.  Il  multiplie  les  types  de  passage 
^évidemment  possibles)  mais  son  schéma  clinique  nous  paraît  manquer  un 
Peu  de  netteté. 


Conclusions.  —  Pour  nous,  il  est  légitime  d’admettre,  parmi  les  névrites 
hypertrophiques  : 

1°  Les  types  infantiles  (Déjerine-Sottas,  Marie-Boveri),  compliqués  de 
®yniptômes  de  la  série  tabétique  ou  de  la  série  cérébelleuse  ; 

2°  Les  types  adultes,  qui  comprennent  plusieurs  variétés. 


(1)  Raymond,  Soc.  de  Neurol.,  7  juin  1906. 

(2)  Hopïmann.  Sur  la  névrite  hypertrophique  progressive.  Denis.  Zeit.  f.  Nervenheil., 

*^12.  vol.  44,  p.  65-95. 

(2)  Dejerine.  Névrite  hypertrophique  de  l’enfance.  Rev.  de  méd.,  1896. 
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a)  Variétés  compliquées  de  symptômes  de  la  série  cérébelleuse  générale-  I 
ment  très  atténués,  ces  variétés  sont  fort  rares.  La  question  de  savoir  s’il  ■ 
s’agit  d’une  apparence  dépendant  de  l’inégalité  fonctionnelle  de  muscles 
asynergiques  ou  de  lésions  médullaires  transmises,  reste  à  l’étude  ;  la  pre¬ 
mière  hypothèse  nous  semble  la  plus  vraisemblable,  en  tenant  compte  du 
fait  que  les  cas  compliqués  sont  la  règle  dans  l’enfance,  lorsque  la  maladie 
s’est  développée  avant  que  la  fonction  motrice  se  soit  régularisée  et  que  par 
ailleurs  les  lésions  centrales  n’ont  jamais  été  constatées.  Notre  observation  • 
antérieurement  publiée  appartient  à  cette  variété,  elle  débute  par  les 
membres  supérieurs  ; 

b)  Variétés  simples.  —  Le  début  aux  membres  supérieurs  constitue  la  règle. 

En  présence  d’une  amyotrophie  de  cet  ordre,  la  syringomyélie  étant  écartée, 
on  doit  penser  à  rechercher  l’hypertrophie  des  nerfs.  (Nos  obs.  I,  II,  III, 
IV,  deux  obs.  de  Long  et  deux  de  Hoffmann.) 

Le  début  aux  membres  inférieurs  est  l’exception  et  une  amyotrophie 
névritique  ayant  cette  évolution  doit  faire  songer  d’abord  à  un  type  Charcot- 
Marie  de  l’adulte  ;  l’existence  de  la  névrite  hypertrophique  de  l’adulte  à 
début  inférieur,  si  rare  qu’elle  soit,  demeure  encore  une  possibilité.  (Obs.  V). 


VI 

L’ACHONDROPLASIE  DANS  L’ART  GREC 


Le  Musée  du  Bardo,  à  Tunis,  possède,  dans  une  salle  spéciale,  une  série 
de  chefs-d’œuvre  de  l’art  grec  dont  la  sélection  remonte  à  deux  mille  ans 
déjà  et  se  fit  dans  des  conditions  assez  curieuses  (1). 

Dans  cette  collection,  une  série  de  statuettes  en  bronze  mérite  particu¬ 
lièrement  de  retenir  l’attention,  autant  pour  sa  valeur  intrinsèque,  que  pour 
les  déductions  qu’on  peut  en  tirer  au  point  de  vue  anthropologique  et  au 
point  de  vue  de  la  conception  de  l’art  grec. 

Je  dois  à  l’obligeance  de  M.  Merlin,  directeur  des  Antiquités  en  Tunisie, 
les  photographies  reproduites  ici  et  je  donne  textuellement  la  description 
fifi’il  a  faite  de  ces  figurines  (2)  ; 


Ce  sont  des  grotesques,  des  naines  et  un  nain  à  la  tête  trop  grosse  pour  le  corps, 
l'es  sur  pattes,  véritables  caricatures  d’un  type  très  rare.  Nous  avons  ainsi  deux 
danseuses  et  un  bouffon...  (PI.  I.) 

L’une  de  ces  statuettes  (hauteur  :  30  cm.)  est  d’une  silhouette  assez  imprévue 
1).  Cette  grosse  dondon,  à  la  figure  triviale  et  sensuelle,  aux  gestes  lascifs, 
^  la  mine  et  à  la  mise  provocantes,  qui  se  démène  avec  un  entrain  endiablé,  est 
d’un  irrésistible  comique,  en  même  temps  que  d’un  réalisme  qu’on  n’est  pas 
Labitué  à  trouver  aussi  piquant...  A  juger  par  son  apparence  plantureuse  et  sa 
face  joviale,  on  croirait  plutôt  une  commère  échappée  de  la  Kermesse  d’un  peintre 
flamand  qu’une  femme  sortie  de  l’atelier  d’un  sculpteur  grec. 

L’autre  danseuse  (hauteur  :  32  cm.)  (flg.  2)  est  analogue,  mais  son  caractère 
caricatural  et  trivial  est  moins  accusé...  Sa  tête  est  ceinte,  comme  celle  des  Ménades, 
d’une  couronne  de  lierre  avec  des  corymbes. 

,  Quant  au  bouffon  (hauteur  :  32  cm.)  qui  complète  l’orchestre  (flg.  3  et  4),  il 
®®t  d’une  expressive  laideur.  Il  court  à  petits  pas,  le  buste  tendu,  en  se  contor- 
aionnaht  et  en  faisant  force  grimaces;  ses  pommettes  saillent,  ses  yeux  sont  écarc 
’iaillés  ;  un  horrible  ricanement  lui  découvre  les  dents.  Détail  curieux  à  signaler  : 


(f)  Au  cours  du  premier  siècle  avant  notre  èré,  et  particulièrement  après  la  prise  d’Athènes 
Par  Sylia  (86  av.  J.-C.),  qui  fut  suivie  d’un  pillage  en  règle,  quantité  d’œuvres  d’art  émi¬ 
grèrent  de  Grèce  à  Rome  sur  des  galères  qüi  les  transportaient  chez  des  amateurs  ou  des 
antiquaires.  Plusieurs  navires  firent  naufrage  avant  d’arriver  à  destination.  Le  hasard 
permit  de  découvrir,  il  y  a  quelques  années,  dans  les  eaux  tunisiennes,  au  large  de  Mahdia, 
® 'e  de  ces  épaves,  par  40  mètres  de  profondeur,  recelant  encore  dans  ses  flancs  tous  les  chefs- 
®uvre  qu’elle  portait. 

’  Les  fouilles  entreprises  ayec  une  inlassable  patiencq  par  M.  Merlin,  directeur  des  Antiquités, 
permis  de  mettre  à  jour  quelques  pièces  remarquables,  souvent'morcelées,  et  qui,  recons* 
•  *‘W,Bs,  forment  le  trésor  du  Bardo. 

.  (2)  Voir  l’article  illustré  publié  par  M.  Merlih  dans  la  Revue  Scientifique  (21  juin  1913, 

P.  7'77)_  .  i 
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il  est  borgne,  une  seule  prunelle  a  été  figurée,  celle  de  gauche  ;  celle  de  droite  n’a 
jamais  existé  ;  la  calotte  hémisphérique  qui  forme  cette  prunelle  unique  est  en 
argent  et,  du  contraste  entre  ce  métal  brillant  et  le  bronze,  naît  une  bizarrerie 
nouvelle,  une  singularité  étrange  chez  ce  pauvre  avorton  qui  fait  songer  à  celui 
que  Lucien  nous  montre  dans  un  de  ses  Traités. 


Quand  on  examine  d’un  œil  médical  ces  trois  statuettes,  on  reconnaît 
de  suite  que  ces  nains  sont  des  achondroplases;  ils  répondent  à  un  type  mor¬ 
phologique  bien  défini  dont  on  retrouve  tous  les  atttributs.  Depuis  que 
Pierre  Marie  l’a  individualisé,  ce  type  est  toujours  identique  à  lui-même. 

Les  principaux  de  ces  caractères  n’ont  pas  échappé  dans  la  description 
que  nous  avons  reproduite  ci-dessus.  Il  s’agit  d’êtres  complets,  de  véritables 
adultes,  par  opposition  au  type  infantile  du  nanisme  ;  seuls  les  os  longs  sont 
arrêtés  dans  leur  développement  en  longueur,  d’où  leur  raccourcissement 
et  leur  tassement,  avec  un  système  musculaire  qui,  bien  développé,  donne 
à  ces  nains  leur  air  de  «  petits  athlètes  ».  Le  tronc  et  la  tête  sont  aussi  déve^ 
loppés  et  aussi  épanouis  que  chez  les  adultes  de  taille  ordinaire,  ce  qui  leur 
donne  une  apparence  d’hypertrophie  relative. 

Ces  caractères  primordiaux  sont  ici  des  plus  évidents  et,  fait  plus  signi¬ 
ficatif  encore,  se  retrouvent  dans  les  trois  modèles  en  cause.  Cette  constance 
devait  faire  présumer  qu’il  ne  s’agit  pas  ici  d’une  fantaisie  ou  d’un  caprice 
d’artiste,  mais  qu’une  loi  morphologique  commune  avait  rapproché  ces 
types. 

Un  dernier  point  :  l’intégrité  du  développement  génital  chez  les  achon¬ 
droplases  contribue  à  différencier  ce  type  des  autres  types  de  nanisme,  où 
les  troubles  dystrophiques  sont  fréquents  ;  les  attributs  sexuels  y  ont  leur 
épanouissement  complet.  Or,  dans  les  cas  qui  nous  intéressent,  la  sexualité 
semble  avoir  atteint  son  entier  développement.  La  poitrine  de  la  deuxième 
figurine  montre  un  sein  d’une  heureuse  anatomie.  Mais,  surtout,  le  nain 
mâle  de  la  figurine  4  tient  a  nous  donner  un  sérieux  témoignage  de  sa  viri¬ 
lité.  Qu’on  en  juge  par  l’appendice  génital  volumineux  que  le  sculpteur  & 
rejeté  sous  les  fesses  du  danseur  ;  l’artiste  a  tenu  à  exprimer  que,  pour  être 
nain,  son  nain  n’en  était  pas  moins  homme,  et,  sans  le  Savoir,  a  confirmé» 
par  un  trait  de  plus,  le  caractère  achondroplasique  de  ce  nanisme  (1). 


Le  génie  grec,  —  presque  tout  entier  révélé  dans  ses  statues  et  son  archi' 
tecture,  —  possédait  au  plus  haut  point  le  sens  de  l’harmonie,  de  la  mesure 
et  de  la  plastique  idéale. 

M.  Merlin  rappelait  à  la  fin  de  son  article  ce  que  Taine  en  disait  dans  ea 
Philosophie  de  l'Art  :  «  Les  Grecs  n’ont  connu  de  la  vio  que  les  pousses  lef 

(1)  Dans  les  vitrines  du  Bardo,  la  pudeur  oincielle  a  fait  tailler  le  socle  sur  lequel  repds® 
cette  figurine,  de  telle  manière  qu’il  dissimule  cet...  argument,  d’un  intérêt  purement  anato; 
mique. 


11.  —  1919. 
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plus  droites  et  les  plus  hautes,  la  fleur  saine  qui  s’épanouit  dans  la  lumière  ; 
Ils  n’ont  pas  vu  ce  qui  rampe  et  moisit  dans  l’ombre,  les  avortons  déforr.^és 

rabougris...  » 

Pour  M.  Merlin  que  les  découvertes  de  Mahdia  obligent  à  s’inscrire  en 
faux  contre  ce  dogme  esthétique,  il  faudrait  reconnaître  aux  Grecs  le  talent 
*l’associer  aux  plus  nobles  statues  des  «  charges  caricaturales  »  ;  il  reconnaît 
flue  l’artiste  grec  n’a  pas  eu  les  scrupules  et  les  réserves  relevés  par  Taine  ; 
"  fl  n’a  reculé  devant  rien,  dit-il  ;  les  fantaisies  de  sa  verve  humoristique  ont 
sans  limites.  » 

C’est  peut-être  aller  un  peu  loin.  Les  grotesques  de  Mahdia  ne  sont  pas 
yn  produit  de  l’imagination  des  artistes  grecs  ;  s’il  s’était  agi  de  créations 
Imaginaires,  elles  auraient  varié  d’un  type  à  l’autre,  au  gré  de  la  fantaisie  de 
^  artiste.  Le  Grec  n’a  fait  que  copier  un  type,  un  spécimen  —  rare,  il  est 
^ai  —  de  l’anatomie  humaine  ;  il  l’a  copié  sans  charge,  comme  peuvent 
®  an  assurer  tous  ceux  qui  ont  eu  l’occasion  de  rencontrer  des  achondro- 
Plases.  La  part  de  subjectivité  a  toujours  été  insignifiante  dans  l’esthétique 
athénienne  et  les  découvertes  de  Mahdia  ne  sauraient  contredire  cette 
''Mérité  artistique.  Les  auteurs  de  ces  figurines  n’ont  fait  que  reproduire,  avec 
parfaite  fidélité,  un  type  dont  on  retronve  dos  exemplaires  à  tous  les 
%es  de  l’histoire  ;  ils  l’ont  fait  avec  le  même  art  que  nos  animaliers  mode- 
ant  un  lévrier  ou  un  basset. 

Jusqu’à  quel  point  ont-ils  fait  œuvre  «  d’humoristes  »  en  produisant  ces 
statuettes?  Habitués  à  rencontrer  ces  nains  dans  leurs  fêtes,  ils  les  ont 
J'sproduits  avec  la  même  sincérité  et  la  même  fidélité  qu’ils  mettaient  à  copier 
®s  plus  belles  anatomies  rencontrées  dans  leurs  stades.  Mais  ils  n’ont  rien 

*  mventé  ». 


Nains  et  bouffons  ont  de  tout  temps  joué  un  grand  rôle  dans  les  sociétés 
dans  les  Cours,  et  parmi  cos  favoris  spéciaux,  les  achondroplases  ont 


tenu 


une  grande  place. 


Ce  n’est  pas  du  reste  la  première  fois  qu’on  a  pu  identifier  dans  l’histoire 
®  l’art  des  portraits  do  nains  célèbres  avec  des  achondroplases.  Rappelons 
®*mplenient  les  recherches  artistiques  et  historiques  de  H.  Meige,  P.  Richer, 
estan,  Poncot  et  Lcriche,  les  statuettes  égyptiennes  des  dieux  Phtah,  du 
mu  BèSj  les  statuettes  de  pygmées,  etc... 

L  histoire  des  hommes...  et  celle  des  nains,  ne  sont  qu’un  perpétuel 
^'Commencement. 
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Diplégie  Congénitale  Cérébro-cérébelleuse.  Son  Traitement  MédicO' 

pédagogique,  par  L  -I’ikuck  Clark  (de  New-York).  Medical  Record,  vol.  XWi 

I.M8,  p.  751-760,  5  mai  1917. 

L’enfant  atteint  de  diplégie  cérébro-cérébelleuse  est  amené  au  médecin  poUf 
un  ou  plusieurs-des  symptômes  suivants  :  incoordination  marquée,  impossibilité 
de  marcher  ou  de  parler,  accès  convulsifs,  faiblesse  mentale.  Il  y  a  une  histoir® 
antérieure  de  délivrance  longue,  ou  laborieuse,  ou  instrumentale.  Puis  plus  rie® 
jusqu’à  l’âge  des  mouvements  volontaires,  un  an,  dix-huit  mois.  Alors  les  parenW 
s’étonnent  que  l’enfant  ne  puisse  se  dresser  sur  son  séant,  relever  la  tête,  se  tenif 
debout.  Il  gît  sur  le  dos,  cuisses  et  jambes  fléchies,  membres  inférieurs  en  grand® 
abduction  et  en  rotation  externe.  Cependant  on  peut  les  étendre,  porter  lepi®*^ 
n’importe  où,  et  les  déplacements  segmentaires  spontanés  semblent  aisés.  L’o® 
voit  que  toute  la  musculature  est  relâchée,  sans  atrophie.  Et  l’on  constate  un 
énorme  :  une  mobilité  extraordinaire  des  articulations.  Les  photographies  d® 
sujet  en  donnent  une  juste  idée  :  poupée  de  caoutchouc.  L’enfant  grandit  ;  l’ataX*® 
cérébelleuse  reste  considérable  ;  l’incoordination  porte  sur  les  quatre  extrémité® 
et  elle  se  manifeste  à  l’occasion  de  toute  tentative  de  se  lever,  de  marcher,  d’exé' 
cuter  un  mouvement  volontaire. 

On  examine  les  réflexes  ;  toutes  les  altérations  sont  possibles,  depuis  l’exagd®?' 
tion  jusqu’à  une  diminution  voisine  de  la  perte.  Pas  de  clonus  ;  Babinski  prése®  ^ 
ou  absent.  Le  déficit  mental  varie  de  l’arriération  simple)  curable,  à  l’imbécilUt® , 
profonde,  qui  ne  peut  être  améliorée  qu’assez  peu.  L’enfant  qui  n’est  pas 
de  son  incoordination  et  de  sa  faiblesse  psychique,  au  bout  de  quelques  anné®®'  ; 
gardera  toute  sa  vie  un  défaut  de  la  parole  et  une  marche  incertaine.  Le  degré  d® , 
dommage  résiduel  est  pour  ainsi  dire  proportionnel,  inversement,  à  la  qual*“j 
du  traitement  médico-oédaEotriaue  établi.  { 


du  traitement  médico-pédagogique  établi.  i 

Voici  pour  la  forme  classique  du  syndrome  ;  elle  est  toute,  ou  presque,  asyn®^^ 
gique  et  hypotonique.  Il  en  est  une  autre,  qui  relie  la  première  au  Little.  O®  t 
voit  des  signes  de  spasticité  associés  aux  symptômes  d’incoordination  et  de  la*'* 
musculo-arliculaire. 

En  somme  la  diplégie  cérébro-cérébelleuse  comporte  une  part  cérébelleu®®  , 
incoordination  et  ataxie,  hypotonie  extrême,  dysmétrie.  La  part  cérébrale  8’®^  ‘ 
tribue  les  troubles  de  la  parole,  de  la  dysarthrie  à  la  mutité,  les  spasmes  toni®® 
cloniques  et  les  accès  convulsifs,  des  manifestations  plus  ou  moins  vagues  d’ordj^  ’ 
pyramidal  comme  la  spasmodicité  de  certains  muscles,  et  enfin  l’idiotie.  Dao®  ' 
deuxième  forme  du  syndrome,  l’atteinte  cérébrale  paraît  plus  sévère.  ] 
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Le  trouble  locomoteur,  qui  n’est  pas  une  paralysie,  tient  à  l’association  de  l’hypo¬ 
tonie  à  l’ataxie  et  à  l’incoordination.  L’asynergie  intéresse  tous  les  mouvements, 
®6ux  du  tronc  compris.  Quand  la  marche  est  possible,  elle  est  tout  à  tait  ataxique. 
L’effort  pour  se  mettre  debout  occasionne  des  mouvements  dysmétriques,  la  pro¬ 
pulsion,  la  latéropulsion,  la  titubation.  Si  le  malade  veut  sortir  de  son  attitude 
caractéristique,  couché  à  plat  sur  le  dos,  il  vacille,  il  roule  de  côté  et  d’autre.  Si 
le  cerveau  a  peu  souffert,  il  peut  compenser,  les  appareils  sensoriels  aidant,  les 
lésions -du  cervelet. 

Mais,  dans  l’évaluation  de  ce  qui  est  cérébral  et  de  ce  qui  est  cérébelleux,  il 
®st  bien  inutile  ici  de  chercher  à  être  précis,  au  point  de  vue  diagnostic  s’entend. 
L’anatomie  pathologique  des  diplégies  cérébro-cérébelleuses  n’existe  pas.  Pour 
1®  pronostic,  c’est  autre  chose,  ce  qui  est  cérébelleux  étant  curable,  cé  qui  est 
cérébral  ne  l’étant  que  beaucoup  moins.  Mais  une  approximation  assez  grossière 
Suffit.  D’ailleurs  les  proportions  respectives  des  deux  localisations  sont  infiniment 
Variables  et  l’on  observe  de  singulières  combinaisons.  On  a  vu  la  spasmodicité 
®  accompagner  du  tremblement  de  la  sclérose  en  plaques  et  même  de  mouvements 
athétosiques.  Dans  un  cas  il  y  avait  opisthotonos  par  rigidité  de  la  nuque  et  du 
*^05)  flaccidité  partout  ailleurs.  Dans  un  autre,  hypotonie  des  membres  supérieurs, 
®Pasticité  des  inférieurs.  Les  cas  où  l’entant  d’un  an  ne  paraît  avoir  que  des  symp- 
tôrnes  cérébelleux  sont  le  triomphe  du  traitement  médico-pédagogique  ;  ils  gué¬ 
rissent  complètement.  ,  , 

On  sait  que  les  imbéciles  sont  toujours  maladroits  et  incoordonnés,  parfois 
hypotoniques  partiellement.  Leur  déficit  cérébral  semble  s’accompagner  d’un 
•iéficit  cérébelleux,  dont  la  compensation  ou  la  guérison  pourrait  s’effectuer  rapi¬ 
dement  grâce  au  traitement  médico-pédagogique.  Dans  le  passé.  Séguin  et  Bourne 
Ville  ont  montré  comment  on  améliorait  les  imbéciles  et  certains  idiots. 

L’éducation  qui  convient  aux  diplégiqiies  cérébro-cérébelleux  dérive  directe, 
dlent  de  celle  qui  est  appliquée  aux  imbéciles.  C’en  est  un  mode.  C’est  une  éduca- 
l'ion  qui  n’a  rien  d’abstrait.  Elle  est  toute  concrète.  Elle  tient  toute  dans  les  actes, 
dans  la  répétition  des  mêmes  actes,  indéfiniment,  ou  du  moins  jusqu’à  la  perfec¬ 
tion  obtenue.  L’arriéré  de  Bicêtre  s’améliore  d’autant  mieux  qu’il  est  pris  plus 
J®hne  et  que  son  cerveau  est  moins  lésé.  La  règle  est  valable  pour  les  diplégiques 
.de  Pierre  Clark  avec  ceci  de  plus  encourageant  que  le  succès  du  traitement  médico- 
Pédagogiquo  est  plus  hâtif  et  qu’il  peut  être  complet.  Cette  possibilité  d’un  terme 
avorable  prochain  implique  une  connaissance  exacte  de  la  méthode.  L’auteur 
h  donne  une  description  minutieuse  qui  ne  saurait  être  que  mentionnée  dans  un 
Compte  rendu.  En  deux  mots.  Il  faut  soumettre  les  diplégiques  en  question  à  un 
*mratnemcnï  général  :  jeux,  sports,  vaste  système  concret  d’éducation  physique 
hientale.  Dans  le  même  temps,  on  mettra  en  usage  un  entraînement  spécial  de 
^yhinastiquc  physique  afin  de  leur  enseigner  la  manière  d’exécuter  les  mouve- 
*'''®ots  segmentaires  de  toutes  les  sortes. 

En  troisième  lieu,  on  s’efforcera  de  jaire  comprendre  à  l’enfant  le  rythme  de  la 
hOhtinuité  des  mouvements  segmentaires  combinés  en  vue  d’un  geste  ou  simple, 
Compliqué  par  un  autre  geste  ou  mouvement  d’une  autre  partie  du  corps 
'diadococinésie). 

Le  traitement  médico-pédagogique  sera  poursuivi  des  années,  .sous  la  survoil- 
®hce  et  la  direction  d’une  infirmière  éducatrice.  Le  succès  dépend  en  grande 
Partie  de  sa  compétence.  Los  résultats  obtenus  au  cours  do  ces  quatre  années 
®>’nières  sont  plus  qu’encourageants,  ils  sont  superbes.  Les  procédés  décrits 
Semblent  non  seulement  applicables  aux  diplégiques  cérébro-cérébelleux,  mais 
®üs,si  aux  cas  de  diplégio  cérébrale  et  d’arriération  mentale  dans  lesquels  un  examen 
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attentif  a  reconnu  des  symptômes  d’ordre  cérébelleux  plus  ou  moins  voilés.  Peut-  i 
être  aussi  les  méthodes  pourraient-elles  être  mises  en  usage  chez  des  adultes  | 
présentant  un  syndrome  cérébelleux  conditionné  par  des  lésions  point  trop  des*  j 
tructives,  point  trop  progressives.  Feindel.  , 

Tumeur  de  la  Région  temporale  gauche,  par  S.-D.  Ingham.  Proceedingf  j 
of  the  Pathological  Society  of  Philadelphia,  vol.  XVIIl,  p.  6,  1916.  j 

Céphalées,  confusion  mentale,  difTiculté  de  l’élocution,  signes  de  compression  : 
chez  un  vieillard.  Le  diagnostic  de  tumeur  de  l’hémisphère  gauche  fut  suivi 
d’une  opération  qui  ne  donna  pas  de  résultat.  Survie  de  plusieurs  mois,  malgré 
une  énorme  hernie.  A  l’autopsie,  tumeur  de  la  grosseur  d’une  orange  se  présentant 
à  l’orifice  même  de  la  trépanation.  Thoma. 

Gliome  du  Lobe  occipital  gauche,  par  S.-D.  Ingham.  Proceedings  of  the 
Pathological  Society  of  Philadelphia,  vol.  XVllI,  p.  6,  1916. 

Symptômes  généraux  avec  quelques  signes  de  localisation  du  cervelet  à  gauche. 
Opération  sans  résultat.  L’hémianopsie  n’apparut  qu’après  l’opération,  ce  qu' 
s’explique  par  la  tendance  du  gliome  à  s’infiltrer  dans  le  tissu  nerveux,  sans  le 
tuer,  jusqu’à  une  période  tardive  de  son  évolution.  Thoma. 

PROTUBÉRANCE  ET  BULBE 

Tubercules  de  la  Protubérance,  par  Ad.  d’Espine  et  V.  üemole.  Archive! 
de  Médecine  des  Enfants,  p.  33.6,  1917  (2  figures). 

L’autopsie  vérifia  le  diagnostic;  dans  le  corps  calleux,  l’écorce  cérébrale  et 
cérébelleuse,  on  compta  quatorze  tubercules  de  la  gro.sseur  d’un  grain  de  millet 
à  Un  pois  ;  il  y  avait  en  outre  deux  tubercules  protubérantiels  l’un  en  pleine  voie 
pyramidale  droite,  l’autre  situé  dans  l’eminentia  teres  droite.  Le  premier  avait  causé 
une  paralysie  des  VI®  et  VII®  paires,  le  second  n’avait  produit  que  des  phénomènes 
spasmodiques.  A  noter  une  rémission  de  la  paralysie  faciale  au  cours  de  la  maladie 
qui  évolua  en  six  mois.  P.  Londe. 

Sarcome  du  IV'  Ventricule,  par  II. -M.  Galt.  Lancet,  p.  224, 10  février  1917- 
Fille  de  14  ans.  Pas  d’autres  symptômes  qu’un  coma  récurrent.  A  l' autopsie» 
tumeur  molle  grosse  comme  une  noix,  partant  de  la  valvule  do  Vieussens  et  sépU' 
rant  largement  les  deux  hémisphères  cérébelleux.  Pas  de  compression  exercée  suf 
le  quatrième  ventricule  ;  pas  de  distension  des  ventricules  du  cerveau.  Sarcome  h 
cellules  rondes.  Thoma. 

Tumeur  du  IV'  Ventricule,  par  S.-I).  Ingham.  Proceedings  of  the  Pathologie»^ 
Society  of  Philadelphia,  vol.  XVIIl,  p.  3,  1916. 

Tumeur  qui  ne  donna  pas  lieu  à  dns  signes  précis  de  localisation.  L’hypothès® 
do  méningite  ])ut  même  être  soutenue.  Une  décompression  cérébelleuse  apport® 
une  sédation  aux  j)hénomône.s  de  compression,  mais  il  se  produisit  une  vast® 
hernie  ;  il  fallut  répéter  les  jionctions  au  cours  do  plusieurs  semaines. 

A  l’autopsie,  le  troisième  ventricule  apparut  très  dilaté  et  l’on  constata  la  coh*' 
municalion  avec  la  hernie. 

La  coupe  do  la  j)ièce  durcie  montre  le  quatrième  ventricule  entièrement  renip* 
par  la  masse  de  la  tumeur  et  ce  fut  la  cause  de  l’hydrocéphalie  interne. 

Thoma. 
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Sur  l’Existence  d’un  Faisceau  Spino-cortical,  pyramidal  ascendant, 

par  S.  d’Antona.  Archives  italiennes  de  Biologie,  t.  LXVI,  fasc.  1,  p.  96-103,  paru 

le  9  août  1917. 

Il  s’agit  du  système  de  fibres  que  Ghoroschko,  dans  deux  cas  de  section  spinale, 
^  pu  suivre  depuis  la  moelle  jusqu’à  la  substance  blanche  des  circonvolutions 
centrales.  Ces  fibres  semblent  représenter  une  véritable  voie  ascendante,  un  fais¬ 
ceau  spino-cortical  unissant  la  moelle  à  l’écorce. 

Le  cas  de  d’Antona  est  un  écrasement  traumatique  complet  de  la  moelle,  au 
niveau  des  V®  et  VI®  segments  dorsaux,  suivi  de  mort  dans  un  délai  permettant 
l’étude  complète  au  Marchi.  L’auteur  a  pu  suivre  un  système  de  grosses  fibres, 
éparses  dans  le  faisceau  pyramidal  croisé,  que  l’on  voit  de  plus  en  plus  nettement 
é  mesure  qu’on  s’éloigne  de  l’écrasement,  en  remontant  vers  le  bulbe. 

Arrivées  au  collet  du  bulbe,  ces  fibres,  suivant  leur  faisceau  pyramidal  respectif, 
s’entrecroisent,  se  portant  à  la  pyramide  du  côté  opposé,  dans  laquelle  elles  arrivent 
à  se  trouver  uniformément  éparses  ;  en  passant  dans  la  protubérance,  les  fibres 
•légénérées  suivent  le  mode  de  se  comporter  de  la  voie  pyramidale,  se  distribuant 
divers  petits  faisceaux  en  lesquels  celle-ci  se  résout,  et  en  nombre  propor¬ 
tionnel  au  volume  de  chacun  d’eux. 

Au  passage  dans  le  pédoncule,  ces  fibres  jusqu’alors  éparses,  se  systématisent, 
t^enant  occuper  le  tiers  moyen  du  pied  du  pédoncule  et  laissant  parfaitement  libres 
l®s  deux  autres  tiers.  En  remontant  dans  le  pédoncule,  les  fibres  tendent  à  se 
déplacer  latéralement,  de  sorte  que,  sur  le  point  où  le  pédoncule  pénètre  dans  la 
région  sous-thalamique,  elles  occupent  la  portion  la  plus  latérale  du  pied.  Dans 
1^  capsule  interne,  elles  apparaissent  disséminées  dans  le  tiers  postérieur  du  bras 
Postérieur,  avec  tendance  à  se  rassembler  dans  la  portion  la  plus  dorsale  ;  enfin, 
*^6s  fibres  traversent  le  centre  ovale  et  atteignent  la  substance  blanche  qui  se 
trouve  au-dessous  des  circonvolutions  centrales.  La  plupart  d’entre  elles  pénètrent 
‘lans  la  substance  médullaire  de  la  circonvolution  rolandique  postérieure  ;  en 
plus  petit  nombre,  elles  se  rendent  à  la  substance  médullaire  de  la  circonvolution 
•■olandique  antérieure. 

Il  paraît  logique  d’admettre  que  les  fibres,  dégénérées  dans  le  sens  ascendant, 
Suivies  jusque-là,  sont  réellement  des  fibres  centripètes  sensitives,  qui,  après 
UVoir  suivi  sur  un  certain  trajet  la  voie  pyramidale,  l’abandonnent  pour  aller  se 
I®rminer  dans  l’aire  sensitive  corticale. 

Pour  ces  raisons,  l’auteur  croit  que  les  fibres  en  question  représentent  un  sys- 
^^uie  centripète,  un  véritable  faisceau  spino-cortical,  pyramidal  ascendant. 

Resterait  à  déterminer  la  fonction  de  ce  faisceau,  à  chercher  quelle  sorte  de 
®limulus  il  est  chargé  de  transmettre  à  l’écorce.  Vu  la  situation  de  ces  fibres  dans 

faisceaux  pyramidaux,  système  moteur,  on  peut  penser  à  la  transmission  d’im- 
P*’essions  ayant  des  rapports  avec  le  sens  musculaire.  Mais  aucune  donnée  ne 
permet  d’on  e.ssayer  la  démonstration.  F.  Delkni. 

Paraplégie  Crurale  par  Tumeur  Médullaire.  Opération.  Guérison, 

PO'P  Hehmann  lliiUNSCKWEiLEn.  Correspondenz-Blatt  fur  Sehweizer  Aerzte, 

an  XLVIl,  n“  15,  p.  449-464, 14  avril  1917. 

Le  cas  actuel  est  intéressant  à  plus  d’un  titre  ;  il  montre  notamment  la  valeur 
pratique  dos  localisations  médullaires  ;  s’il  est  banal  de  déterminer  la  limite 
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supérieure  d’une  tumeur  de  la  moelle,  il  n’y  a  encore  qu’un  petit  nombre  de  cas 
où  il  ait  été  possible  de  fixer  la  limite  inférieure  de  la  compression,  d’en  connaître 
par  conséquent  la  longueur  exacte,  et  de  préciser  en  même  temps  son  siège  par 
rapport  aux  enveloppes  de  la  moelle. 

]  Le  malade,  homme  de  35  ans,  est  entré  à  l’hôpital  avec  une  paraplégie  complète. 
L’évolution  s’est  faite  avec  une  grande  lenteur  ;  le  début  reiriônte  en  effet  à  sept 
ans  ;  il  a  été  marqué  par  des  douleurs  pseudo-névralgiques  unilatérales,  et  ces 
douleurs  radiculaires  (à  droite)  ont  été  pendant  plusieurs  années  le  symptôme 
unique  ;  elles  se  sont  atténuées  avant  que  s’établisse  progressivement,  en  remon¬ 
tant  de  l’extrémité  à  la  racine  du  membre  d’abord,  une  paralysie  de  la  jambe 
droite,  puis  une  paraplégie  spasmodique  crurale  complète  en  extension,  avec 
troubles  sensitifs,  ceux-ci  s’étendant  à  droite  plus  haut  qu’à  gauche. 

L’examen  relève  en  outre  les  faits  suivants  :  hypertonie  considérable,  exagé-' 
ration  des  réflexes  tendineux,  suppression  des  réflexes  abdominaux,  existence  des 
réflexes  pathologiques  du  pied,  troubles  vaso-moteurs,  légers  troubles  sphincté¬ 
riens,  abolition  de  la  puissance  sexuelle,  refroidissement  des  membres  inférieurs 
et  de  la  moitié  intérieure  du  tronc.  Pression  élevée  du  liquide  céphalo-rachidien, 
rien  autre  ;  Bordet-Wassermann  négatif. 

Tout  cela  indique  une  lésion  transversale  de  la  moelle.  Les  deux  faisceaux  pyra¬ 
midaux  sont  fonctionnellement  interrompus  ;  toutes  les  voies  de  la  sensibilité,  les 
Voies  vaso-motrices,  les  voies  supra-nucléaires  de  l’appareil  uro-génito-rectal,  sont 
compromises  à  des  degrés  divers.  Il  a  dû  exister,  au  moment  où  la  voie  motrice 
droite  était  seule  interrompue,  un  syndrome  de  Brown-Séquard,  typique  ou  non. 

En  se  basant  sur  la  limite  supérieure  de  l’anesthésie  (septième  côte),  il  faut 
admettre  que  te  niveau  supérieur  de  la  lésion  médullaire  se  trouve  situé  entre  les 
VI®  et  VII®  segments  dorsaux,  à  une  hauteur  qui  correspond  à  la  IV®  vertèbre 
dorsale.  L’ensemble  des  symptômes  devait  en  premier  lieu  faire  penser  à  une  com¬ 
pression  par  tumeur,  ou  pseudo-tumeur,  la  différence  de  niveau  de  la  limite  supé¬ 
rieure  des  troubles  de  la  sensibilité,  à  droite  et  à  gauche,  s’expliquant  par  une  com¬ 
pression  radiculaire.  Lss  autres  diagnostics,  tels  que  le  mal  de  Pott,  l’hémato- 
myélie,  la  myélite  transverse,  etc.,  s’éliminaient  assez  facilement. 

En  somme,  dès  le  premier  examen,  toutes  les  probabilités  étaient  en  faveur  d’une 
compression  médullaire,  et  particulièrement  :  le  résultat  négatif  de  la  cytologie 
du  liquide  céphalo-rachidien,  la  pression  élevée  de  ce  liquide  (18  cm.),  les  troubles 
sensitifs  très  accusés  et  à  limites  nettes,  l’exagération  de  la  tonicité  musculaire, 
le  refroidissement  de  la  partie  inférieure  du  corps,  l’évolution  lente  et  continue,  le 
début  par  des  pseudo-névralgies  costales  unilatérales  s’atténuant  dans  la  suite 
avant  l’apparition  de  la  paralysie,  la  prédominance  des  symptômes  moteurs  à 
droite  (Brown-Séquard),  avant  qu’ils  aboutissent  à  une  paraplégie  complète.  En 
outre,  les  deux  derniers  signes  permettaient  d’aflirmer  que  cette  compression 
s’exerçait  de  droite  à  gauche. 

Restait  à  déterminer  s’il  s’agissait  d’une  tumeur  extra  ou  intramédullaire,  oU 
encore  peut-être  d’une  méningite  séreuse  spinale  circonscrite.  Le  début  par  des 
douleurs,  l’absence  de  toute  atrophie  musculaire,  l’absence  de  dissociation  syrin- 
gomyélique,  le  développement  sans  phases  de  rémission  et  d’aggravation  et  1» 
très  forte  spasmodicité  firent  rejeter  la  possibilité  d’une  tumeur  intramédullaire.* 

Los  éléments  de  ce  premier  examen  ne  permettaient  pas  encore  do  se  prononcer 
sur  la  localisation  do  la  tumeur  par  rapport  à  la  dure-mère.  Il  restait  à  fixer  le 
limite  inférieure  de  la  lésion  par  la  recherche  dos  réflexes  cutanés  do  défense* 
M.  Babinski  a  montré  quelle  était  la  valeur  clinique  do  ces  réflexes.  Ils  permettent 
de  localiser  le  niveau  inférieur  do  la  tumeur  médullaire,  qui  correspond  à  la  limite 
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Supérieure  du  territoire  dans  lequel  ces  réflexes  peuvent  être  provoqués.  C’est 
donc  sur  la  longueur  de  la  lésion  qu’ils  renseignent  ;  par  là  même,  ils  permettent 
de  distinguer  entre  une  tumeur  extra  ou  intra-durale. 

Les  examens  ultérieurs  confirmèrent  la  différence  de  niveau  dos  limites  supérieures 
^  droite  et  à  gauche,  des  troubles  de  la  sensibilité,  ainsi  que  la  fixité  de  ces  limites. 

la  zone  d’analgésie  existant  à  droite  au-dessus  de  la  limite  de  l’anesthésie 
®  était  transformée  en  zone  d’anesthésie  ;  la  zone  d’hyperesthésie  correspondant 
^  Dy  s’était  transformée  en  hypoesthésie.  Conclusion  :  compression  à  droite  des 
•■acines  Dv,  et  Dy. 

Quant  à  la  limite  supérieure  de  la  région  dans  laquelle  les  réflexes  cutanés  de 
uéfense  pouvaient  être  provoqués,  elle  se  montra  constante  au  niveau  de  l’ombilic, 
qui  correspond  à  Dix,  limite  inférieure  de  la  lésion  médullaire. 

Donc,  compre.ssion  s’exerçant  sur  les  segments  Dvn,  Dym,  Dix,  de  droite  à  gauche 
sur  les  racines  droites  Dvi  et  Dv.  De  plus,  le  malade  avait  eu  au  début  des  douleurs 
•■adiculaires  dans  une  région  correspondant  à  la  limite  supérieure  de  la  lésion  ; 
•ispuis  sept  ans,  cette  limite  n’a  pas  varié  ;  depuis  sept  ans, la  lésion  n’a  pas  gagné 
hauteur.  Cette  succession  :  douleurs  du  début  à  droite,  puis  Brown-Séquard  à 
“>’oite,  enfin  paraplégie,  signifie  que  la  compression  s’est  graduellement  développée 
“®ns  le  sens  transversal,  de  droite  à  gauche. 

Ces  deux  derniers  points  :  l’étendue  de  la  lésion  sur  trois  segments  et  deux  racines 
®t  le  développement  dans  le  sens  transversal  permettent  d’abandonner  définiti- 
^ement  l’hypothèse  de  tumeur  intramédullaire. 

Pour  ce  qui  concerne  la  localisation  de  la  tumeur  par  rapport  à  la  dure-mère, 
*  faut  d’abord  considérer  la  lenteur  de  l’évolution  ;  dans  les  tumeurs  intradurales 
®volution  est  d’ordinaire  rapide.  La  compression  s’exerce  sur  trois  segments  et 
®ux  racines  ;  or,les  petites  lésions  (un  ou  deux  segments  ou  racines)  sont  de  règle 
®ns  les  tumeurs  intradurales,  comme  l’a  fait  remarquer  M.  Babinski. 

Reste  à  envisager  l’éventualité  de  la  méningite  séreuse  spinale  circonscrite, 
ne  se  diagnostique  guère  au  point  de  vue  iniquement  symptomatologique  ; 
®  est  presque  toujours  une  surprise  d’opération  ou  d’autopsie,  hors  les  cas  où  l’on 
Pu  relever,  au  début,  un  processus  méningé  avec  température  ou  un  rapport  net 
*v®c  une  maladie  infectieuse  ;  l’évolution  est  rapide*  parfois  précipitée.  Chez  le 
®®ulade  à  évolution  lente,  jamais  de  maladie  infectieuse,  état  général  toujours 
Parfait. 

Toute  certitude  clinique  demeurait,  en  fin  de  compte,  pour  une  tumeur  intra- 
®®hidienne,  extra-durale,  comprenant  les  VII®,  VIII®  et  IX®  segments  dorsaux, 
®  droite  à  gauche,  et  les  VI®  et  V®  racines  dorsales  droites  ;  au  point  de  vue  de  la 
Pographie  extérieure,  la  tumeur  se  situait  au  niveau  des  IV®,  V®  et  VI®  apo- 
Physes  épineuses. 

i  '^®P®ndant  la  radiographie  réservait  une  grande  surprise.  Intégrité  des  ver- 
^  “l’es.  Comme  on  s’y  attendait.  Mais  alors  qu’aucun  signe  n’avait  pu  faire  songer 
®^'stence  d’une  tumeur  autre  que  la  tumeur  médullaire,  les  radiographies  ont 
vélé,  dans  le  champ  pulmonaire  droit,  une  ombre  en  forme  de  demi-ellipse, 
*  ùée  à  droite,  entre  la  V®  et  la  VII®  côte,  et  allant  de  l’ombre  des  vertèbres  à 
®  do  l’omoplate.  Donc  néoplasme  intra-thoracique  au  niveau  de  la  tumeur 
^  dullaire.  Selon  toute  logique  il  s’agissait  des  deux  parties  d’une  même  tumeur, 
'hmuniquant  par  un  trou  de  conjugaison  ;  la  compression  de  deux  racines,  le 
°>nt  de  départ  de  la  tumeur  médullaire  à  droite,  son  développement  se  faisant 
j^ànsversalement  de  la  droite  vers  la  gauche  ne  laissent  persister  aucun  doute  sur 
réalité  de  cette  tumeur  double  «  en  sablier  ». 
tant  données  la  jeunesse  et  la  vigueur  du  sujet.Ie  triste  pronostic  de  la  compres- 
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siott  médullaire,  la  lenteur  de  l’évolution  excluant  la  malignité  de  la  tumeur,  une 
laminectomie  et  l’extraction  de  la  tumeur  intra-rachidienne  étaient  à  tenter, 
même  si  la  tumeur  intra-thoracique  n’était  pas  opérable. 

Opération.  Ablation  des  apophyses  épineuses  et  des  lames  droites  des  IV®,  V* 
et  VI®  vertèbres  dorsales.  On  trouve  une  moelle  pulsatile,  refoulée  vers  la  gauche 
par  une  tumeur  ovoïde,  allongée  de  haut  en  bas,  du  volume  d’une  grosse  cerise, 
pourvue  d’un  pédoncule  qui  vient  d’un  trou  de  conjugaison.  Cette  tumeur,  intra* 
rachidienne,  extra-dure-mérienne,  est  excisée  avec  une  partie  de  son  pédoncule 
qu’on  attire  par  le  trou.  La  moelle  est  indépendante  de  la  tumeur  et  paraît  nor¬ 
male.  Sarcome  à  petites  cellules  fusiformes. 

Amélioration  considérable  en  assez  peu  de  temps.  On  peut  prévoir  une  guérison 
prochaine  de  cette  compression  médullaire,  complète  et  de  longue  durée  ;  bien 
entendu  les  petits  signes  d’altérations  des  voies  pyramidales  et  sensitives,  qu’ü 
faut  rechercher,  resteront  longtemps  décelables.  Le  point  noir  est  l’existence  de 
la  tumeur  intra-thoracique,  partie  extra-rachidienne  de  la'  tumeur  «  en  sablier  » 
dont  la  partie  intra-rachidienne  a  été  enlevée.  Il  reste  probable  toutefois  que  sa 
malignité  ne  sera  pas  accrue. 

Une  remarque  au  sujet  de  l’ordre  de  réapparition  des  fonctions  des  voies  sen¬ 
sitives  et  motrices  après  l’opération  :  le  côté  gauche  a  toujours  devancé  le  droit- 
On  s’explique  pourquoi  la  voie  motrice  gauche  s’est  réparée  un  peu  plus  vite  qus 
la  droite,  ayant  été  la  dernière  comprimée.  Mais  on  s’étonne  que  cette  avance,  du 
côté  gauche  sur  le  droit,  existe  aussi  pour  le  retour  de  la  sensibilité  superficiellSt 
alors  que  l’on  pouvait  justement  escompter  le  contraire.  La  seule  explication 
plausible  est  que  le  côté  droit  de  la  moelle  s’est  tout  de  suite  trouvé  libéré  et  placé 
dans  de  meilleures  conditions  que  l’autre  côté,  au  point  de  vue  circulation  et  nutri¬ 
tion,  à  cause  du  vaste  espace  libre  laissé  devant  lui  par  l’extirpation  de  la  tumeur- 
Le  côté  gauche  (faisceau  sensitif),  refoulé  et  comprimé  contre  la  paroi  osseuse, 
n’a  pas  eu  les  mêmes  facultés  de  s’épanouir  et  de  se  réorganiser. 

Le  cas  de  H.  Brunschweiler  est  une  preuve  de  plus  de  la  précision  de  diagnostic 
à  laquelle  permettent  d’arriver  les  données  neurologiques  actuelles.  Toutes  leS 
conclusions  cliniques  ont  été  confirmées  par  l’opération.  Ce  cas,  d’autre  part,  est 
une  démonstration  nouvelle  de  la  valeur  des  observations  de  MM.  Babinski  et 
Jarkowski  sur  les  réflexes  cutanés  de  défense  et  leur  importance  sémiologique* 

Feindel. 

Contribution  à  l’Etiologie  des  Myélites  traumâtiques,  par  Bobeb* 

Bing  (de  Bille).  Revue  suisse  de  Médecine,  t.  XVII,  n*  1,  p.  12,  !H  Janvier  1917. 

Le  cas  de  l’auteur  concerne  une  myélite  grave,  consécutive  à  un  accident  de 
travail  très  léger  d’apparence  ;  certaines  particularités  du  traumatisme  initia^ 
méritent  de  retenir  l’attention. 

La  malade,  âgée  de  17  ans,  ouvrière  dans  une  usine  métallurgique,  avait  été 
jusqu’alors  occupée  à  la  besogne,  sédentaire  et  facile,  d’un  triage  de  vis  et  d’écroUS» 
Elle  reçut  un  jour  l’ordre  de  transporter  un  chaudron  contenant  40  kilog*’- 
d’écrous.  Pour  passer  dans  un  couloir  très  étroit  elle  dut  s’effacer  et  ne  tenir  l’ans® 
du  chaudron  que  de  la  main  gauche.  C’est  alors  que  la  malade,  assez  frêle,  et  p0’^ 
habituée  aux  travaux  de  force,  ressentit  subitement,  dans  la  colonne  vertébral®» 
un  craquement  accompagné  d’un  élancement  extrêmement  douloureux  dans  1® 
bras  gauche.  Elle  laissa  tomber  sa  charge  et  dut  aller  s’asseoir.  Tout  en  accusant 
des  douleurs  dans  le  dos  et  dans  le  bras  gauche,  elle  put  bientôt  se  remettre  b** 
tri  des  écrous. 

Le  lendemain,  môme  travail  assis.  Mais  les  jours  suivants,  marche  de  plus  8® 
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P'us  pénible.  La  malade  s’alite.  Six  jours  après  l’aecident,  il  y  a  paralysie  spasmo¬ 
dique  intérieure  gauche  ;  elle  devient  rapidement  paraplégie  complète  avec  para¬ 
lysie  des  sphincters  et  escarre  sacrée. 

Appelé  à  examiner  la  sinistrée,  cinq  semaines  après  l’accident,  M.  Bing  constata 
la  paraplégie  devenue  flasque  (absence  des  réflexes  rotuliens  mais  trépidation 
épileptoïde  des  deux  côtés)  ;  il  en  étudia  les  caractères  dont  le  détail  importe  peu 
lai,  et  porta  le  diagnostic  de  myélite.  Le  syndrome  s’était  établi  d’une  façon  rela¬ 
tivement  lente,  mettant  quinze  jours  pour  atteindre  son  point  culminant.  Il 
rétrocéda  ensuite,  avec  infiniment  plus  de  lenteur,  pour  atteindre  au  bout  d’un 
an  un  état  stationnaire  :  marche  possible  avec  une  béquille. 

Le  point  de  départ  de  la  myélopathie  est  intéressant.  Le  traumatisme  initial 
Se  réduit  à  l’effort  violent  que  la  jeune  fille  a  dû  fournir  pour  soulever  une  charge 
au-dessus  de  ses  forces.  Donc  disproportion  manifeste  entre  la  banalité  du  facteur 
étiologique  et  la  gravité  de  l’affection  médullaire  consécutive  ;  cette  dispropor- 
Lon  a  déjà  été  relevée  dans  un  certain  nombre  de  cas  de  myélites  ou  d’héma- 
tomyélies  traumatiques.  Mais  il  faut  insister  sur  une  particularité  à  laquelle  on 
ae  semble  pas  avoir  attaché  jusqu’ici  l’importance  qu’elle  mérite.  La  malade 
ï'sssentit,  au  moment  précis  de  l’effort,  un  craquement  et  des  élancements  dou¬ 
loureux. 

Or,  cette  même  particularité  a  été  signalée  à  l’origine  de  plusieurs  myélopa- 
flïies,  d’ailleurs  disparates,  d’origine  traumatique.  Voici  par  exemple  un  manœuvre 
chargé  d’un  fardeau  ;  il  glisse  ;  il  retrouve  son  équilibre  grâce  à  un  effort  violent  ; 
Craquement  dans  les  vertèbres  lombaires,  douleurs  irradiant  jusque  dans  les  pieds  ; 
**ïyélite  (Wagner  et  Stolper).  Voici  un  mineur  qui  fait  effort  pour  soulever  un  gros 
hloc  de  houille  ;  craquement  dans  les  lombes  et  élancements  le  long  du  dos  et  dans 

jambes  ;  hématomyélie  (Wagner  et  Stolper).  Voici  un  marbrier  qui  veut  retenir 
énorme  pierre  soulevée  par  un  cric  ;  craquement  dans  la  colonne  lombaire 
et  vive  douleur  dans  le  mollet  droit  j  bientôt  après  les  premiers  phénomènes  d’une 
Sclérose  latérale  amyotrophique  font  leur  apparition  (Gelma  et  Strœhlin). 

Ces  exemples  font  ressortir  qu’il  est  peut-être  abusif  de  rendre  l’effort,  en  lui- 
“léme,  responsable  de  l’affection  médullaire  consécutive.  La  sensation  initiale 
stéréotypée,  craquements  dans  le  rachis  et  simultanément  douleurs  fulgurantes 
^  irradiations  centrifuges,  permet  des  précisions.  On  peut  admettre  qu’il  s’est 
produit,  dans  ce  cas-là,  une  dislocation  vertébrale  avec  retentissement  sur  les 
Racines  postérieures.  C’est  un  mécanisme  dont  on  peut  se  faire  une  représentation 
Concrète  et  la  tâche  de  l’expert  qui  doit  statuer  sur  les  rapports  de  cause  à  effet 
entre  l’effort  violent  et  la  myélopathie  s’en  trouve  facilitée. 

On  ne  saurait  aller  plus  loin.  On  n’a  aucune  idée  sur  le  rôle  pathogénique  d’une 
^iongation,  d’une  contusion  ou  d’un  tiraillement  des  racines  ;  les  chirurgiens  qui 
pratiquent  la  radicotomie  redoutent  les  hématomyélies  et  les  myélomalacies  con¬ 
sécutives,  ils  ne  les  expliquent  point. 

Enfin  pour  la  jeune  ouvrière,  une  singularité  assez  déconcertante.  Dans  les 
rappelés  le  craquement  vertébral  s’accompagne  d’élancements  dans  les 
Jambes.  Chez  elle  la  douleur  radiculaire  se  produisit  dans  le  bras  gauche  ;  dans  la 
saite,  néanmoins  il  y  eut,  ici  aussi,  une  paraplégie.  Quoi  qu’il  en  soit  il  paraît 
aésirable  et  néce.ssaire,  dans  la  recherche  de  l’étiologie  des  affections  médullaires 
Consécutives  à  un  effort  violent,  do  considérer  l’éventualité  d’une  traumatisation 
primitive  des  racines  au  cours  d’une  subluxation  momentanée  des  vertèbres. 

Fbindel. 
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La  Myélite  aiguë  Syphilitique,  par  Guido  tzAU.  Pathologica,  an  VI, 
p.  ü3G-(i45,  décembre  1914. 

Ob.servation  de  paraplégie  spinale  complète  apparue  après  une  courte  période 
prodromique  chez  un  homme  de  34  ans.  Mise  au  point  de  la  question  de  la  myé¬ 
lite  aiguë  sy])hilitique.  F.  Dblbni. 

Altérations  Organiques  du  Système  Nerveux  central  à  la  suite 
d’infections  en  Foyers,  par  Gkohck-W.  Hall  (de  Chicago).  Journal  of  lhe 
American  medical  Association,  vol.  LXIX,  n’  9,  p.  689,  1"  seplembrc  1917. 

Une  paralysie  atrophique  des  deux  épaules  et  de  la  jambe  droite  consécutive 
à  une  amygdalite  chronique  et  à  la  pyorrhée  alvéolaire.  Un  cas  de  paraplégie  et 
un  cas  complexe  (paraplégie  améliorée  puis  hémiplégie,  paralysies  dans  le  domaine 
des  nerfs  crâniens)  consécutifs  à  la  pyorrhée  alvéolaire.  Thoma. 

Atrophie  Musculaire  progressive  et  Sclérose  en  Plaques,  par  GiosuÉ 
Bio.vdi.  lUvisla  ünliana  di  Neuropalologia,  Psichiatria  ed  Eletlrolerapia,  vol.  X, 
fasc.  3,  p.  137-158,  mai  1917. 

Si  les  formes  anormales  ou  incomplètes  de  la  sclérose  en  plaques  se  montrent 
d’une  fréquence  relative,  il  est  rare  que  la  sclérose  en  plaques  soit  modifiée  par  la 
coexistence  d’une  autre  maladie  nerveuse.  C’est  d’une  pareille  association,  dûment 
constatée,  qu’il  s’agit  dans  l’observation  anatomo-clinique  de  G.  Biondi. 

Le  malade,  ni  alcoolique,  ni  syphilitique,  est  atteint  à  26  ans  de  diplopie  tran¬ 
sitoire  (qui  ne  se  représenta  Jamais  dans  la  suite),  de  paresthésie  de  l’abdomen  et 
de  symptômes  de  faiblesse  générale,  transitoires  aussi.  Tout  de  suite  après  se 
manifesta  une  parésie  de  la  jambe  gauche  qui  s’étendit  bientôt  au  bras  droit  ; 
alternatives  d’amélioration  et  d’aggravation  de  ces  parésies. 

On  constate  Tatrophie  musculaire  exclusivement  localisée  à  gauche  ;  elle  s’ac¬ 
compagne  des  seules  altérations  quantitatives  des  réactions  électriques.  Pas  d’al¬ 
tération  des  réflexes  cutanés  ;  exagération  des  réflexes  tendineux.  'Timbre  nasal 
de  la  voix.  Wa.ssermann  négatif. 

Évolution  ultérieure  lentement  progressive,  sans  rémissions.  L’atrophie  mus¬ 
culaire  se  propage  à  droite,  mais  reste  infiniment  plus  avancée  à  gauche.  Il  appa¬ 
raît  ensuite,  dos  deux  côtés,  dos  phénomènes  spasmodiques  et  des  signes  pyra¬ 
midaux.  (Babinski,  Mondcl  plantaire,  flexion  dorsale  permanente  du  gros  orteil)- 
Disparition  des  réflexes  abdominaux  et  crémastériens.  En  dprnier  lieu,  la  contrac¬ 
ture  en  extension  du  membre  inférieur  gauche  tond  à  devenir  contracture  en 
flexion  ;  il  se  manifeste  de  typiques  réflexes  de  synergie  en  flexion.  La  triade  d® 
Charcot  fait  défaut  ;  seulement  un  peu  do  dysarthrie  à  la  fin. 

Le  syndrome  observé  pouvait  faire  penser  au  début  à  un  processus  d’atrophi® 
musculaire  progressive  spinale  par  poliomyélite  antérieure  chronique.  Le  diar 
gnostic  s’orienta  un  instant  vers  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  Los  alterna¬ 
tives  dans  la  première  partie  do  l’évolution  et  le  jeune  âge  du  sujet  firent  roveni>’ 
à  la  sclérose  en  plaques.  L’examen  anatomo-histologique  confirma  la  sclérose  en 
plaques  et  mit  on  évidence,  dans  la  fnoello,  des  altérations  d’une  autre  nature. 

C’était  une  atrophie  assez  marquée  qui,  sans  relation  aucune  avec  les  plaques  d® 
la  sclérose  typique,  intéressait  la  substance  grise  do  la  corne  antérieure  gauche  et  1® 
substance  blanche  du  cordon  antéro-latéral  du  même  côté.  En  somme,  combinai¬ 
son  des  deux  maladies,  sclérose  en  plaques  et  poliomyélite  antérieure  chroniqn®' 
Les  deux  processus  ont  évolué  simultanément,  mais  indépendamment  Tun  d® 
l’autre.  Si  au  commencement  Tatrophie  musculaire  domina  le  tableau  morbide» 
il  n’y  en  avait  pas  moins  eu  diplopie  transitoire. 
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L’atrophié  musculaire  n’est  pas  chose  nouvelle  dans  la  sclérose  en  plaques  ; 
l’auteur  met  la  question  au  point. 

Un  autre  fait  retient  son  attention  ;  c’est  la  transformation  d’une  contracture 
en  extension  en  une  contracture  en  flexion  ;  il  se  propose  de  revenir  sur  ce  sujet. 

F.  Dbleni. 

Sur  un  cas  de  Sclérose  Cérébro-spinale,  par  Augusto  Mubhi.  Il  Poli- 
■  clinico  (sezione  medica),  an  XXIV,  fasc.  3  et  4,  p.  97-120  et  145-171,  mars  et  avril 

1917. 

Leçon  clinique  très  intéressante  suivie  d’une  étude  anatomo-histologique  dé¬ 
taillée  du  système  nerveux  du  sujet.  Il  s’agit  d’un  cas  exceptionnel  de  sclérose 
en  plaques,  dont  la  complexité  est  en  rapport  avec  de  très  nombreuses  plaques 
de  sclérose  disséminées  dans  toutes  les  régions  de  l’encéphale  et  dans  la  moelle, 

F.  Delbni. 

Sur  le  S)rndrome  Ataxique  Hérédo-familial  et  ses  variétés,  par 

ItoBERTo  Massalongo.  Il  Policlinico  (sezione  medica),  an  XXIV,  fasc.  6,  p.  229- 

243,  1"  juin  1917. 

Intéressante  leçon  clinique  sur  un  enfant  de  14  ans  présentant  un  syndrome 
niorbide  intermédiaire  entre  la  maladie  de  Friedreich  et  l’hérédo-ataxie  cérébel¬ 
leuse. 

A  propos  de  ce  cas  l’auteur  précise  la  notion  de  la  prédisposition  transmise 
héréditairement.  La  fragilité  du  système  nerveux  n’est  pas  la  maladie  ;  elle  ne 
deviendra  la  maladie  que  si  les  circonstances  favorisent  la  transformation.  L’héré¬ 
dité  morbide  est  une  forme  de  l’hérédité  tératologique,  avec  cette  différence  que 
des  facteurs  exogènes  interviennent  davantage  pour  la  modifier.  C’èst  cette  inter¬ 
vention  des  circonstances  extérieures  qui  fait  que  les  maladies  héréditaires  ne 
Sont  pas  transmises  fatalement  et  sans  changement,  mais  que  les  formes  en  sont 
infiniment  variées.  On  en  voit  qui  sont  atténuées,  frustes,  ou  même  qui  demeurent 
latentes  ;  on  en  voit  qui  poussent  l’hérédité  dans  le  sens  de  l’aggravation  ;  on  en 
Voit  qui  modifient  le  type  dans  le  sens  d’une  autre  maladie  hérédo-familiale  et 
•lui  constituent  des  intermédiaires. 

Ce  qu’il  y  a  de  particulier  dans  le  cas  du  petit  malade,  c’est  qu’il  est  atteint  d’une 
forme  nettement  hérédo-familiale,  mais  que  l’antécédent  héréditaire  échappe  à 
l’investigation  ;  par  contre  il  est  syphilitique  héréditaire. 

i  La  maladie  dont  il  est  atteint  est  intermédiaire  entre  le  Friedreich  et  l’hérédo- 
Staxie  cérébelleuse  de  Marie.  Cet  enfant  est  fortement  ataxique  ;  ses  réflexes  achil- 
léens  et  rotuliens  sont  abolis  ;  signe  de  Babinski  ;  pieds  varus  équins  ;  cyphose 
oervico-dorsale  et  nystagmus  horizontal.  Cela  appartient  au  Friedreich  et  le  jeune 
du  sujet  aussi.  Mais  il  y  a  les  phénomènes  oculaires  de  la  maladie  de  Marie. 

Les  deux  maladies  sont  d’ailleurs  étroitement  reliées  l’une  à  l’autre  par  des  inter¬ 
médiaires  innombrables,  et  non  seulement  dans  le  champ  clinique,  mais  au  point 
‘fo  vue  de  la  topographie  des  lésions  pathologiques.  Si  bien  qu’il  devient  douteux 
^oe  les  deux  syndromes  ataxiques  hérédo-familiaux  soient  des  entités  distinctes. 

Sont  tout  au  plus  deux  variétés  extrêmes  d’une  même  espèce.  Avec  les  nom¬ 
breuses  formes  de  transition  qui  les  relient,  elles  doivent  être  reconnues  comme 
Conditionnées  par  la  fragilité  et  la  susceptibilité  du  système  cérébelleux  dans  ses 
Contres  et  dans  ses  voies  afférentes  et  efférentes.  Raymond  les  a  justement  dési¬ 
gnées  par  l’appellation  commune  d’affections  cérébello-ataxiques  hérédo-fami- 
liales.  F.  Dbleni. 
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Cas  de  Maladie  de  Morvan  (Syringomyélie),  par  Georges  Pernet.  Pro- 
ceedinys  of  the  Royal  Society  of  Medicine,  vol.  X,  n"  7.  Section  of  Dermalology, 
p.  105,  15  mars  1917. 

Panaris  analgésiques,  déformations  des  doigts  et  fissures  de  la  paume  chez  un 
homme  de  26  ans.  Dissociation  syringomyélique  de  la  sensibilité  sur  les  épaules, 
une  bande  des  membres  supérieurs  et  les  mains.  Thoma. 

Contribution  à  l’Histopathologie  de  la  Poliomyélite  humaine  et  de 
la  Poliomyélite  expérimentale,  par  G.-B.  IIassin  (de  Chicago).  Jl/edtcof 
Record,  p.  89,  21  juillet  1917. 

Intéressante  étude  comparée  d’où  il  résulte  que  l’histopathologie  des  deux 
poliomyélites  n’est  pas  on  tous  points  superposable.  Thoma. 

Production  d’un  Sérum  antipoliomyélitique  chez  les  Chevaux  par 
Inoculation  du  Streptococ[ue  pléomorphique  de  la  Poliomyélite, 

par  Ei)Ward-C.  Rosenow  (de  Uochesler),  Journal  o/  the  American  medical  Asso¬ 
ciation,  vol.  LXIX,  n”  4,  p.  261,  28  juillet  1917. 

Le  sérum  des  chevaux  immunisés  avec  des  cultures  aérobies  du  streptocoque 
pléomorphique,  provenant  do  la  poliomyélite  humaine  comme  de  la  poliomyélite 
expérimentale  du  singe,  fait  des  anticorps  spécifiques,  des  agglutinines,  et  déve¬ 
loppe  les  propriétés  déviatrices  du  complément  ;  les  agglutinines  paraissent  se 
former  en  quantité,  car  l’agglutination  croisée  de  cette  espèce  s’effectue  à  des 
dilutions  très  élevées. 

Le  sérum  des  malades  et  celui  des  singes  qui  ont  guéri  d’une  attaque  de  polio¬ 
myélite  opère  l’agglutination  croisée  de  la  plupart  des  races  du  streptocoque 
en  question,  mais  pas  de  toutes,  cela  à  de  fortes  dilutions. 

Ce  qui  est  très  important,  c’est  que  le  sérum  des  chevaux  immunisés  avec  des 
races  de  streptocoques  récemment  isolées  de  la  poliomyélite  expérimentale  du 
singe  paraissent  avoir  développé  un  pouvoir  neutralisant,  protectif  et  curateur 
contre  le  virus  de  la  poliomyélite.  Thoma. 

Contagion  de  la  Poliomyélite,  par  Alvah-H.  Doty  (de  New-York).  Medical 
Record,  vol.  CXCll,  n”  4,  p,  135,  28  juillet  1917. 

La  poliomyélite  est  transmise  par  contact  personnel,  et  par  le  moyen  des 
sécrétions  chargées  de  l’organisme  spécifique  de  cette  maladie.  A  cette  conclusion 
formelle  ont  abouti  les  travaux  de  la  Commission  d’enquête  instituée  par  le  maire 
de  New-York  pour  étudier  la  dernière  épidémie  qui  a  désolé  la  ville.  Jamais 
encore  les  faits  recueillis  n’avaient  montré  avec  une  évidence  aussi  parfaite  une 
maladie  infectieuse  propagée  par  les  cas  légers,  ambulants,  non  diagnostiqués. 

On  avait  imaginé  que  la  poliomyélite  pouvait  être  transmise  par  les  insectes, 
par  les  animaux  domestiques,  par  les  articles  d’alimentation,  etc.  Ces  théories 
sont  fausses.  L’opinion  populaire  qui  accepte  la  possibilité  de  la  transmission  à 
grande  distance  des  maladies  infectieuses  par  l’air,  les  vêtements,  la  monnaie  est 
nuisible,  dans  le  sens  qu’elle  explique  tout  sans  rendre  compte  de  rien  ;  dans  le 
cas  dç  la  poliomyélite,  elle  détourne  l’attention  d’où  il  faudrait  ;  c’est  le  polio¬ 
myélitique,  reconnu  ou  non,  qui  est  contagieux  ;  c’est  autour  de  lui  qu’il  faut 
élever  une  barrière  prophylactique  ;  la  mesure  est  nécessaire  et  suffisante. 

Beaucoup  doutent  encore  de  la  contagion  de  la  poliomyélite  par  contact  per¬ 
sonnel.  Rarement  il  arrive,  croit-on,  que  deux  personnes  de  la  même  famille  soient 
atteintes  au  cours  d’une  même  épidémie.  Ceci  a  été  répété  à  satiété,  et  c’est  faux. 
L’erreur  tient  à  des  recherches  superficielles,  à  des  renseignements  incomplets. 
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La  vérité  est  que  les  cas  multiples  sont  fréquents  dans  une  même  famille  et  que  la 
contagion  de  l’un  à  l’autre  apparaît  clairement.  Davantage  ;  on  a  vu  tous  les 
enfants  atteints  de  poliomyélite,  et  avec  eux  leur  mère  ou  le  père. 

Qu’il  n’y  ait  eu  qu’un  seul  cas  déclaré,  ce  ne  veut  jamais  dire  qu’il  n’y  en  ait 
eu  vraiment  qu’un  seul  dans  la  famille.  L’enquête  du  Comité  a  démontré  que  le 
“ombre  des  cas  de  poliomyélite  diagnostiqués  erronément  par  le  premier  médecin 
*îui  les  voit  est  très  grand,  20  %  j  on  parle  de  troubles  intestinaux.  C’est  qu’on 
“  est  pas  encore  très  au  courant  des  formes  légères,  non  paralytiques.  De  ces 
cas  légers,  en  nombre,  accompagnent  partout  les  cas  nets.  Ils  constituent  le  danger 
““  point  de  vue  de  la  transmission.  Ces  malades,  peu  malades;  ces  poliomyé¬ 
litiques  non  reconnus  comme  tels,  vont  partout  et  transportent  l’infection  avec 

eux. 

La  transmission  par  des  porteurs  de  germes  sains  n’a  pas  été  démontrée. 
L’éventualité  est  possible,  tout  juste.  Il  y  a  sans  doute  encore  d’autres  modes 
exceptionnels  de  transmission.  Mais  le  vrai  contagieux,  c’est  le  malade,  le  malade 
“on  reconnu.  Thoma. 

^ïécanismes  défendant  le  Corps  contre  l’Infection  Poliomyélitique  : 
“j  externes  ou  extra-nerveux;  b)  internes  ou  nerveux,  par  Simon 
PcEXNEH.  Proceedings  of  the  national  Academy  of  Sciences,  vol.  III,  n"  6,  p.  416, 
juin  1917. 

Au  cours  des  épidémies  de  poliomyélite  l’agent  pathogène  est  diffusé  en  abon- 
•iunce  ;  il  vient  des  sécrétions  naso-bucco-pharyngienhes  des  malades  et  il  est 
Semé  sur  les  muqueuses  nasale  et  buccale  des  personnes  saines.  Pourquoi,  de  celles  -ci, 
en  est-il  que  si  peu  qui  prennent  le  mal?  Car,  dans  les  épidémies  les  plus  sévères, 
pourcentage  minime  de  la  population  seul  est  atteint  :  1,59  pour  1000  le  second 
Semestre  de  1916,  à  New-York.  C’est  que  la  plupart  des  individus  sont  protégés. 

La  protection  individuelle  contre  le  virus  poliomyélitique  comporte  deux 
Mécanismes.  Le  premier,  externe,  est  constitué  par  les  sécrétions  des  muqueuses 
**“sale  et  pharyngée  ;  elles  neutralisent,  rendent  inactif  le  virus  poliomyélitique 
Jî“’elles  viennent  à  imprégner  ;  c’est  du  moins  ce  qui  arrive  le  plus  souvent,  et 
expérimentation  le  vérifie  ;  le  virus  poliomyélitique,  mélangé  de  sécrétion 
““Sale  normale  filtrée  à  la  bougie,  ne  confère  plus  la  poliomyélite  au  singe  inoculé. 

Cependant,  à  côté  de  la  règle,  est  l’exception  :  les  sécrétions  naso-pharyngées 
peuvent  n’être  pas  neutralisantes.  C’est  le  cas  notamment  chez  les  sujets  très 
jeunes  et  chez  les  individus  qui  ont  des  lésions  de  la  muqueuse.  Alors  le  virus  n’est 
P“s  modifié  dans  son  activité  ni  sa  virulence,  et  il  passe.  Mais  c’est  pour  se  heurter 
““  second  obstacle,  l’appareil  interne  de  défense,  constitué  par  les  membranes 
entourent  le  cerveau  et  la  moelle  et  par  le  liquide  céphalo-rachidien  qui  les 
"aighe.  . 

appareil  choroïdo-méningé  est  puissant.  Il  ne  laisse  rien  entrer  dans  le 
céphalo-rachidien  de  ce  qu’apporte  la  circulation,  sauf  l’eau  et  les  sels  ; 
®“cune  substance,  aucune  particule,  microbienne  ou  autre,  ne  peut  pénétrer  dans 
^substance  nerveuse. 

Mais  l’appareil,  puissamment  défensif  lorsqu’il  est  intact,  est  très  sensible,  très 
“sceptibig  Du  moins,  expérimentalement,  est-il  très  facile  de  compromettre 
J  '^“Jeur.  Après  ponction  lombaire,  des  injections  de  cultures,  de  toxines,  de  pro- 
Mes  étrangères,  de  sels  même,  abolissent  son  pouvoir  de  défense,  qui  est  son 
Mperméabilité.  Dans  ces  conditions,  le  virus  poliomyélitique  franchit  l’obstacle 
M  pénètre  dans  le  système  nerveux.  On  conçoit  que  des  circonstances  spontanées 
^®“ses  interviennent,  comme  fait  l’expérimentation,  ou  autrement,  pour  rompre 
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la  barrière  opposée  au  virus  poliomyélitique  par  l’appareil  choroïdo-méningé.  j 
Le  virus  alors  confère  la  maladie.  ^  ,1 

La  contagion  ne  peut  s’opérer,  on  le  voit,  que  si  les  deux  appareils  défensifs  ; 
ont  à  la  fois  perdu  leur  pouvoir.  Pour  l’externe,  cela  arrive  ;  mais  pour  l’internei 
on  imagine  difficilement  les  causes  de  sa  mise  hors  de  service.  C’est  tout  à  fait  : 
exceptionnel.  Et  c’est  pourquoi  la  poliomyélite  est  une  maladie  de  pourcentage  ■ 
réduit,  par  rapport  au  chiffre  de  la  population,  même  quand  elle  est  fréquente» 
même  en  temps  d’épidémie. 

Le  pouvoir  neutralisant  des  sécrétions  nasales  des  individus  inaptes  à  con¬ 
tracter  la  poliomyélite  paraît  une  prophylaxie  spontanée  singulièrement  active. 
D’autre  part,  c’est  un  fait  qui  ne  s’accorde  guère  avec  l’hypothèse  des  porteurs 
de  germes  sains. 

Quant  à  la  susceptibilité  de  l’appareil  choroïdo-méningé,  si  facile  à  éveille^ 
expérimentalement,  elle  se  montre  tout  à  fait  tolérante  à  l’égard  d’un  certain 
sérum,  mais  d’un  seul.  11  s’agit  du  sérum  qui  provient  des  enfants  ayant  eu  1® 
poliomyélite  spontanée,  et  qui  en  ont  guéri,  ou  des  singes  ayant  eu  la  poliomyélif® 
inoculée,  et  qui  en  ont  guéri.  Ce  sérum  immun  renferme  des  principes  neutrali' 
sants  qui  rendent  inactif  le  virus  qui  aurait  pénétré  dans  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien.  D’où  son  action  curative,  démontrée  il  y  a  quelques  années  pour  ce  qu* 
concerne  les  singes  inoculés,  et  plus  récemment  dans  la  poliomyélite  épidémiqu® 
chez  l’homme.  Thoma. 

Fréquence  et  Contagiosité  de  la  Poliomyélite  selon  l’âge  et  la  saison» 

d’après  l’Épidémie  de  New-York  en  1916,  par  Charlks  IIkkman  (d® 

New-York),  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LXlX,  n*  3,  p.  ifi3> 

21  juillet  1917. 

C’est  la  plus  grande  épidémie  connue  :  9  000  cas  à  New-York.  Les  infirmité® 
qui  résultent  de  la  poliomyélite  sont  moindres  que  celles  que  font  d’autres  maladie® 
contagieuses  et  les  maladies  du  cœur  ;  un  enfant  avec  un  membre  partiellement 
paralysé  est  mis  dans  un  état  d’infériorité  moins  pénible,  dans  la  lutte  pour  l’exis¬ 
tence  et  les  satisfactions  de  la  vie,  qu’un  sourd  ou  un  cardiaque.  Les  autres  con¬ 
tagions  de  l’enfance  sont  plus  communes  et  causent  davantage  de  morts. 

Les  nourrissons  et  les  jeunes  enfants  sont  particulièrement  susceptibles  ;  ce  n® 
sont  pas  cependant  les  plus  atteints,  parce  qu’ils  sont  moins  exposés  à  l’infection- 
Une  grande  proportion  des  malades  ont  moins  de  5  ans  ;  pareille  fréquence  à  cef 
âge  se  retrouve  en  ce  qui  concerne  la  méningite  tuberculeuse. 

Dans  les  pays  tempérés,  les  épidémies  de  poliomyélite  surviennent  au  cours  des 
mois  d’été  ;  cependant  il  y  a  des  cas  sporadiques  toute  l’année.  En  Scandinavie,  1®^ 
épidémies  se  prolongent  dans  les  mois  d’hiver.  Les  conditions  météorologiques 
jouent  pas  le  rôle  le  plus  important  dans  la  diffusion  de  la  maladie.  Les  modifie®" 
lions  saisonnières  dans  le  pouvoir  des  membranes  muqueuses  du  naso-phary®* 
de  neutraliser  ou  d’inactiver  le  virus  poliomyélitique  peuvent  entrer  en  ligne  d® 
compte  pour  faire  varier  la  susceptibilité  individuelle. 

Les  personnes  qui  ont  eu  la  poliomyélite  paraissent  plus  sensibles  que  les  autr®* 
aux  infections  naso-pharyngées  banales. 

La  susceptibilité  à  la  poliomyélite  des  enfants  de  13  ans  est  faible  si  on  la  col®' 
pare  à  la  susceptibilité  de  ces  enfants  aux  autres  maladies  contagieuses  ;  2  %  s®**' 
lement  sont  frappés.  La  susceptibilité  à  la  rougeole  est  cinquante  fois  plus  grand®* 
à  la  coqueluche  trente-cinq  fois  plus  grande,  à  la  scarlatine  et  à  la  diphtérie  di* 
fois  plps  grande. 

Les  enfants  susceptibles  à  la  poliomyélite  ne  sont  pas  les  plus  susceptibles,®®^ 
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^utres  maladies  contagieuses.  Il  paraît  exister  une  prédisposition  ou  susceptibilité 
individuelle  spéciale  à  la  poliomyélite. 

Il  n’y  aura  probablement  plus,  de  quelque  temps,  d’autre  grande  épidémie  à 
New-York,  parce  qu’une  grande  partie  des  enfants  susceptibles  de  contracter 
In  poliomyélite  en  ont  été  atteints,  ou  ont  été  immunisés  par  le  fait  d’avoir  été 
nxposés  à  l’infection. 

On  sera  maître  des  épidémies  futures  si  l’on  apprend  à  reconnaître  les  enfants 
nnsceptibles  et  si  on  les  rend  capables  de  résistance  en  leur  inoculant  du  sérum  de 
®ialades  guéris.  Thoma. 


ïlésultats  de  la  récente  Epidémie  de  Poliomyélite  dans  l’État  de 
New-York,  par  Henby  L.  K.  Shaw  (d’Albany),  Journal  of  the  American  me¬ 
dical  Association,  vol.  LXIX,  n»  3,  p.  167,  21  juillet  1917. 

On  sait  maintenant  que  la  poliomyélite  se  transmet  par  le  contact  avec  un 
^i^alade  ou  avec  un  porteur  de  germes.  On  sait  que  la  période  de  l’inoculation  est 
jln  Sept  jours  en  moyenne,  et  qu’une  période  de  trois  semaines  est  suffisante  pour 
*  quarantaine  du  sujet  qui  vient  d’être  atteint  de  poliomyélite. 

Thoma. 


Fatigue  et  l’Exercice  dans  le  Traitement  de  la  Paralysie  infan¬ 
tile,  par  Robert  W.  Lovett  (de  Boston).  Journal  of  the  American  medical  Asso- 
eiafion,  vol.  LXIX,  n«  3,  p.  168,  21  juillet  1917. 

Conclusions  basées  sur  les  observations  d’un  très  grand  nombre  de  cas,  près 
®  deux  mille.  La  statistique  montre  que  les  exercices  de  force,  dans  la  première 
^Unée  qui  suit  la  paralysie  infantile,  et  notamment  la  marche  poussée  jusqu’à 
^  latigue,  sont  formellement  à  éviter.  On  court  le  risque  de  transformer,  par  des 
®I>gues  intempestives  de  ce  genre,  les  paralysies  partielles  des  muscles  du  pied 
paralysies  totales  ;  nulle  détérioration  ne  se  produit  dans  les  muscles  des  régions 
soumises  à  la  fatigue. 

Les  chiffres  montrent,  en  second  lieu,  que  la  main  droite  reprend  de  la  force 
Une  façon  plus  manifeste  que  la  main  gauche  ;  c’est  la  démonstration  de  l’utilité 
exercices,  quand  ils  sont  à  peu  près  continus,  mais  sans  efforts  excessifs. 

Tout  exercice  visant  à  soulever  des  poids,  le  poids  du  corps  compris,  qu’on 
^®e  ou  non  usage  d’appareils,  doit  être  proscrit  au  cours  de  toute  la  première 
^Uuée.  La  marche  doit  être  très  restreinte  si  ce  sont  les  membres  inférieurs  qui  ont 
J  ®  Paralysés.  Les  exercices  utiles  sont  ceux  qui  ne  déplacent  pas  davantage  que 
®  Poids  du  membre  qui  s’exerce.  Thoma. 


*'®Pport  sur  un  groupe  de  cent  dix  cas  de  Poliomyélite,  par  Charles 
üoiLvY  (de  New-York).  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LXIX, 
p.  691,  1"  septembre  1917. 

diagnostic  précoce  est  d’ordinaire  possible  ;  mais  à  ce  moment  ni  l’intensité 
®  la  fièvre,  ni  les  constatations  du  laboratoire  no  donnent  quelque  indication 
onostique  sur  l’extension  que  prendront  les  paralysies.  Si  la  mort  survient, 
aig^  ^  ^  quelques  exceptions  près,  dans  les  quelques  jours  qui  suivent  le  début 

.Le  traitement  à  l’air  libre,  à  la  période  de  convalescence,  est  très  profitable.  Dans 
de  l’auteur,  le  traitement  par  le  sérum  n’a  pas  donné  de  bénéfices  évi- 

j  '^^ulqu’une  transmission  par  les  insectes  ne  puisse  être  absolument  niée,  il 
Lie  bien  que  la  poliomyélite  soit  une  maladie  contagieuse. 

^*VUE  NBUBOLOOIQÜE.  —  T.  XXXV.  54 
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La  balance  est  parfois  très  utile  pour  apprécier  la  réparation  des  muscles.  La 
surveillance  continue  des  malades  est  nécessaire.  La  continuité  du  traitement 
électrique  n’est  pas  indispensable  poui  la  réparation  des  muscles  qui  ont  perdu  leur 
pouvoir.  Les  exercices  musculaires  dans  le  bain  sont  très  profitables. 

Un  repos  de  six  mois  au  moins  est  indispensable  pour  une  réparation  aussi  corn* 
plète  que  possible.  La  fatigue  est  un  des  plus  grands  empêchements  à  la  guérison» 
et  il  est  très  difficile  d’en  préserver  les  malades.  Les  appareils  seront  aussi  légers 
que  possible  et  le  malade  s’en  passera  si  leur  poids  tend  à  produire  de  la  fatigue  oU 
une  déformation. 

Le  pourcentage  de  cette  série  est  de  58  %  de  paralysés  et  de  42  %  de  non  para¬ 
lysés.  Si  on  déduit  les  décès  il  devient  :  49  %  de  paralysés  et  51  %  de  non  paralysés. 

Thoma. 

Traitement  Orthopédique  de  la  Poliomyélite  à  la  période  Aiguë  et  & 
la  période  de  Convalescence,  par  E.-ü.  Ebhight  (de  New-York).  Journal 
of  the  American  medical  Association,  vol.  LXIX,  n"  9,  p.  694,  1"  septembre  1917. 
A  la  période  aiguë,  le  traitement  doit  avoir  pour  objet  le  repos  de  la  cellula 
motrice. 

Le  traitement  des  muscles  affaiblis  ou  paralysés,  quel  que  soit  leur  siège  sur  le 
corps,  devra  tenir  compte  de  cette  loi  que  tout  muscle  étiré  sera  inapte  à  reprendre 
son  tonus  ;  on  aura  soin  de  veiller  à  ce  que  les  appareils  employés  et  les  attitudes 
prises  mettent  toujours  le  muscle  en  état  parfait  de  relâchement. 

Thoma. 

Traitement  de  la  Poliomyélite  antérieure  à  l’Hôpital  de  FordhaBUi 

par  Samuei.-B.  Boorstein  (de  New-York).  Journal  of  the  American  medical  Ass»" 
dation,  vol.  LXIX,  n”  9,  p.  696,  1"  septembre  1917. 

Les  meilleurs  résultats  thérapeutiques  sont  obtenus  quand  les  malades  sont 
examinés  individuellement  dès  le  commencement  et  quand  ils  sont  surveillé* 
jusqu’à  la  fin.  C’est  très  réalisable  dans  les  cliniques. 

Le  massage  léger  et  les  exercices  modérés  donnent  toutes  facilités  pour  amélioref 
les  sujets  sans  qu’il  soit  besoin  d’avoir  recours  à  l’électricité  mystérieuse. 

Il  est  plus  facile  de  bien  employer  l’aide  des  mères  quand  on  n’applique  P®* 
l’électricité  que  lorsqu’on  s’en  sert. 

Le  bénéfice  obtenu  par  l’emploi  judicieux  des  appareils  compense  de  beaucoup 
l’atrophie  qu’ils  déterminent  ;  ils  sont  spécialement  utilbs  dans  les  paralysies  dU 
deltoïde  ;  on  n’en  cessera  pas  moins  de  s’en  servir  aussitôt  que  possible. 

Si  le  traitement  orthopédique  est  bon  et  bien  suivi,  l’amélioration  viendra  tré* 
vite  et  les  difformités  seront  évitées.  Plus  tôt  les  enfants  marchent,  plus  tôt 
guérissent,  à  condition  qu’ils  évitent  toute  fatigue  générale  et  tout  travail  excessi 
des  muscles  affaiblis.  Thoma. 

MÉNINGES 

Sur  la  Pachyméningite  hémorragique  des  Nourrissons,  par  F®®*' 
Revue  médicale  de  la  suisse  romande,  t.  XLVl,  n*  9,  p.  618,  20  septembre  1916- 

Cette  affection  atteint  des  nourrissons  débiles,  et  dans  un  état  de  nutrit**’® 
défectueux,  à  partir  du  troisième  mois. 

Le  début  est  caractérisé  par  des  symptômes  de  compression  cérébrale  : 
missements,  exagération  des  réflexes  patellaires,  hypertonie  muscula’’'®' 
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fièvre  ;  dans  les  cas  graves,  on  note  de  la  somnolence,  de  la  raideur  de  la 
“uque,  des  convulsions  et  du  strabisme.  La  fontanelle  est  toujours  bombée  et 
Rendue.  La  ponction  lombaire  donne  issue  à  un  liquide  cérébro-spinal  sangui- 
Polent.  La  ponction  de  la  grande  fontanelle,  à  la  profondeur  de  quelques  milli- 
^ïlètres,  donne  toujours  un  liquide  légèrement  hémorragique.  Les  hémorragies 
•■ètiniennes  sont  caractéristiques  et  n’ont  manqué  qu'une  fois  sur  cinq.  La 
Pupille  montre  de  la  névrite  ou  de  la  stase. 

I^a  maladie  dure  plusieurs  mois  et  guérit  d’ordinaire  complètement;  dans  un 
èas,  M.  Peer  a  observé  une  récidive  avec  paralj'sie  du  facial,  survenue  au  bout 
fi®  quelques  mois  ;  dans  un  autre  cas,  il  a  constaté  une  récidive  avec  amaurose 
'unilatérale.  E.  F. 


®®éningite  Méningococcique  avec  Manifestations  Purpuriques  : 
présence  du  Diplocoque  dans  la  Peau,  jiar  Ch.  Sh.vhpe  (de  New-York). 
The  Journal  0/  cutaneous  Diseuses,  t.  XXXIV,  n“  9,  p.  659,  septembre  1916. 


il  s’agit  d’une  fillette  de  3  ans  et  demi  qui  mourut  au  cours  d’une  méningite 
nténingococcique  grave  à  complications  multiples. 

Au  cours  de  sa  maladie,  l’enfant  présenta  une  éruption  purpurique  disséminée 
tout  le  corps  et  allant  depuis  la  pétéchie  jusqu’à  des  suffusions  de  quatre 
Pouces  de  diamètre;  il  existait  également  des  hémorragies  sous-conjonctivales, 
"ecales  et  gingivales. 

Le  méningocoque  fut  décelé  dans  les  sécrétions  du  nez,  des  yeux,  des  bron- 
*'®®.  dans  le  pus  des  arthrites  suppurées,  dans  l’urine,  dans  les  abcès  sous- 
outanés  et  dans  le  sang. 

Üans  les  coupes  de  la  peau  le  méningocoque  fut  également  rencontré,  intra 
®xtra-cellulaire,  soit  dans  les  capillaires,  soit  libre  dans  les  tissus. 

A  propos  de  la  présence  de  lésions  cutanées  dans  les  maladies  infectieuses, 
àuteur  estime  qu’il  existe  souvent  un  balancement  entre  les  troubles  nerveux 
®  les  symptômes  cutanés  :  quand  les  signes  spinaux  sont  marqués,  les  signes 
^Olanés  peuvent  être  négatifs  et  inversement. 

,  Certains  troubles  cérébraux  marqués  tels  que  stupeur,  délire,  œdème  céré- 
possible,  sont  améliorés  après  l’apparition  d’une  éruption  cutanée  abondante. 
Ainsi,  chez  un  enfant  qui  présentait,  après  une  rougeole,  des  troubles  faisant 
®'’aindre  une  méningite  tuberculeuse,  l’auteur  vit  une  crise  d’urticaire  amener 
guérison. 

Le  même  chez  des  malades  atteints  de  scarlatine,  d’érysipèle  avec  symj- 
"ues  céribraux,  tout  disparut  et  après  une  éruption  urticarienne. 

;  L  auteur  regarde  donc  l’apparition  d’une  éruption  cutanée  comme  d’un  pro- 
®iic  favorable  dans  les  maladies  infectieuses.  Îhoma. 


quelques  cas  de  Méningite  à  Méningocoques,  par  CuTriKHKz. 
Annales  de  la  Academia  medico-quirurgica  espanola,  p.  2.54,  21  février  1916. 

Relation  de  cas  se  rapportant  à  une  petite  épidémie  de  méningite  cérébro-spi- 
®-  L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  est  nécessaire  pour  assurer  sans 
®lard  le  diagnostic.  F.  Uelkni. 

Cas  de  Méningite  Gérébro  spinale  épidémique,  par  Aruisdondo. 
Anales  de  la  Academia  medico-quirurgica  espanola,  p.  489,  3  juin  1916. 

^^Observation  concernant  une  fillette.  Considérations  sur  la  ponction  lombaire 
®ur,  l’efficacité  de  la  sérothérapie,  üiscussion.  F.  Deleni. 
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De  rUvéite  Méningococcique,  par  F.  Gaudin.  Thèse  de  Paris,  1915, 
A.  Maloineet  fils,  édit.  (68  pages). 

L’iridocylochoroidite  peut  survenir  comme  complication  au  cours  de  la 
méningite  méningococcique  (5  ■’/•  des  cas);  elle  est  presque  toujours  unilaté¬ 
rale. 

Les  lésions  peuvent  débuter  par  le  segment  antérieur,  donnant  lieu  à  une  iri- 
docyclite  quelquefois  aiguë  et  purulente,  suivie  de  panophtalmie,  le  plus  sou¬ 
vent  subaiguë  et  plastique,  entraînant  presque  toujours  l’atrophie  du  globe. 

Dans  d’autres  circonstances,  ce  sont  les  parties  profondes  qui  sont  infectées 
les  premières,  entraînant,  soit  une  choroïdite  suppurée,  capable  d’envahir  secon¬ 
dairement  le  segment  antérieur,  soit  la  formation  d’un  pseudogliome,  ou  même, 
lorsque  l’infection  est  très  légère,  de  simples  foj'ers  de  choroïdite  disséminée. 

Les  notions  nouvelles  sur  la  septicémie  méningococcique  entraînent  l’accep¬ 
tation  d’une  métastase  par  voie  sanguine,  ce  qui  concorde  bien  avec  la  plupart 
des  faits  cliniques  et  les  rares  examens  anatomo-pathologiques.  Lorsque  les 
lésions  débutent  dans  la  profondeur,  une  propagation  directe  de  l’infection 
méningée  jusqu’au  globe  par  l’intermédiaire  des  voies  optiques  a  été  soutenue. 
Mais  bien  que  cette  hypothèse  soit  vraisemblable,  aucune  démonstration  n’a  pu 
encore  l’établir  d’une  façon  indiscutable. 

L’évolution  de  l’affection  aboutit  quelquefois  à  une  simple  diminution  d’acuité 
visuelle;  presque  toujours  elle  conduit  à  la  cécité  avec  atrophie  du  globe,  ou 
encore  à  la  formation  d’un  pseudogliome. 

Le  traitement  dirigé  contre  la  méningite  elle-même  rend  peut-être  moins 
fréquente  la  complication,  mais  n’exerce  sur  elle  aucune  action  lorsque  celle-ci 
est  déclarée. 

La  sérothérapie  par  voie  sanguine  est  sans  effet  appréciable.  Au  contraire,  lu 
sérothérapie  locale  en  injection  dans  le  vitré  semble  avoir  donné  des  résultats. 

E.  F. 


Facteurs  chimiques  nécessités  pour  la  croissance  du  MéningO' 
coque,  par  Dohothy  Jordan  Li.ovd.  Brilish  medical  Journal,  29  juillet  et 
18  novembre  1916,  p.  143  et  618  ;  6  janvier  1917,  p.  H . 

Série  d’articles  où  se  trouve  exposé  comment  le  méningocoque  requiert  pouf 
sa  nutrition  des  protéines  digérées  et  des  vitamines,  et  pomment  on  établit  des 
milieux  nutritifs  qui  lui  conviennent.  Thoma. 

Nouvelles  observations  sur  la  Sérothérapie  antiméningococcique; 

par  Alfonso  Montefusco  (de  Naples).  Biforma  medica,  p.  1267  et  1294,  13  e* 
20  novembre  1916. 

S’appuyant  sur  une  documentation  cojiieuse  et  sur  son  expérience  person¬ 
nelle,  l’auteur  met  en  doute  l’efficacité  de  la  sérothérapie  antiméningococ¬ 
cique.  F.  Dei.eni. 

Méningite  Cérébro-spinale  Diplococcique  primitive,  par  Tomass® 
Fonta.no.  Il  Policlinico,  sezione  pralica,  an  X-Ylll,  fasc.  29,  p.  900,  16  juillet  19^"' 

Cas  rapidement  mortel  de  méningite  à  diplocoquc  de  Frankel  (sang  et  liqui*^® 
céphalo-rachidien)  chez  un  enfant  de  9  ans.  Considérations  sur  le  moyen 
diagnostiquer  pratiquement  cette  forme  par  inoculation  intrapéritonéale 
liquide  cé[ihalo-rachidien  au  lapin.  F.  Deleni. 
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Méningite  séreuse  Kystique  des  Méninges  Crâniennes,  par 

Guido  IzAR.  Rivista  italiana  di  Nearopatologia,  Psiehiatria  ed  Eleitroterapia, 
Tol.  X,  l'asc.  2,  p.  29-50,  février  1917. 

Relation  d’un  cas  chez  une  jeune  femme  de  24  ans  ;  le  diagnostic  de  tumeur 
cérébrale  étant  porté  on  fit  la  craniectomie  ;  constatation  d’une  méningite  séreuse, 
guérison. 

Mise  au  point  de  la  question  de  la  méningite  séreuse  kystique  ou  arachnite 
udhésive,  et  résumé  des  observations  jusqu’ici  publiées.  F.  Delbni. 

Cas  de  Mastoïdite  compliquée  de  Méningite  Cérébro-spinale  pu¬ 
rulente.  Opération.  Guérison,  par  W.-H  Huntington  (de  Washington). 
The  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LXVIl,  n°  3,  p.  201,  15  juil¬ 
let  1916. 

Ce  cas  concerne  une  petite  fille  de  8  ans  ;  la  terminaison  heureuse  est  attri- 
l'uée  à  la  précocité  de  l'intervention  sur  la  masto'ide  et  à  la  ponction  lombaire 
pratiquée  ensuite.  Thoma. 

Nouveau  cas  de  Drainage  par  le  Labyrinthe  dans  la  Méningite 
Streptococcique.  Guérison,  par  Sydney  Scott.  Proceedings  of  the  Royal 
Society  of  Medicine,  vol.  X,  n"  8.  Section  of  Otology,  p.  132,  18  mai  t917. 

Cette  relation  d’un  cas  vise  à  démontrer  la  nécessité  d’un  diagnostic  précoce, 
<1  Un  drainage  immédiat,  quand  il  semble  évident  que  le  labyrinthe  a  été  la  voie 
*l6  l’infection.  Thoma. 

liquide  Céphalo-rachidien  s’écoulant  de  l’Oreille  pendant  douze 
hlois,  par  .l.-F.  O’Malley.  Proceedings  of  the  Royal  Society  of  Medicine,  vol.  X, 
8,  Section  of  Otology,  p.  125,  18  mai  1917. 

_Ge  Cas  concerne  un  homme  de  27  ans  qui  avait  subi  l’opération  de  la  mastoïde 
puis  des  ablations  de  polypes  récidivants  ;  guéri  de  son  écoulement  céphalo¬ 
rachidien  par  une  dernière  opération.  A  noter  la  quantité  énorme  dé  liquide  qui 
^  dû  s’écouler  pendant  un  an,  et  ensuite  la  suppuration  mastoïdienne  profuse 
®utretenue  par  cet  écoulement.  Thoma. 

les  Altérations  histopathologiques  du  Système  Nerveux 
*^entral  dans  la  Maladie  de  Borna.  Contribution  à  l’étude  de  la 
^éningo-encéphalite  Aiguë  non  purulente,  par  G.  Pilotti  (de  Home). 
Rivista  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XLI,  fasc.  2,  p.  313-370,  30  Juin  1915. 

_  Ces  altérations  méningées  et  encéphaliques  de  la  maladie  de  Borna  (ménin- 
des  chevaux)  débutent  par  l’infiammation  vasculaire;  c’est  une  phlogose 
® '■J'pe  mésodermique,  comme  la  inéningo-encéphalile  syphilitique;  la  maladie 
®  Borna  se  différencie  donc  histologiquement,  avec  facilité,  de  la  paralysie 
générale;  certains  caractères  des  infiltrations  la  différencient  d’ailleurs  aussi  de 
^  *tténingo-encéphalique  syphilitique.  F.  Deleni. 

Éruptions  Zostériformes  épisodiques  au  cours  des  Ménin- 
^tes  Syphilitiques,  par  Marcel  Bloch  et  Khnest  Schülmann.  Bulletins  et 
Mémoires  dt  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXII,  n“  21-22,  p.  1012- 
^019,  30  juin  1916. 

y  a  une  relation  de  causalité  entre  le  zona  et  les  méningites  syphilitiques 
P^®coces  ou  tardives,  dont  les  recherches  récentes  ont  montré  l’extrême  fré- 
’îhence. 
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Le  contact  intime  des  culs-de-sac  arachnoïdo-pie-mériens  (Sicard)  avec  le  gan¬ 
glion  radiculaire  semble  suffisant  pour  expliquer  la  fréquence  des  irritations 
ganglionnaires  au  cours  de  méningite  sj'philitique  secondaire  ou  tertiaire 
comme  au  cours  de  la  méningite  du  tabes  ou  de  la  parai j'sie  générale. 

Les  qpelques  observations  des  auteurs,  narrant  l’apparition  d’éruptions  zona- 
teuses  au  cours  de  différentes  phases  de  la  syphilis  cérébro-méningée,  permet¬ 
tent  de  concevoir  et  d’interpréter  les  rapports  de  ces  deux  faits  pathologiques. 

Dans  la  première,  le  zona  facial  avec  paralysie  faciale  a  mis  sur  la  voie  du 
diagnostic  de  l’épisode  méningé;  dans  les  deux  suivantes,  le  zona  a  précédé 
immédiatement  le  diagnostic  du  tabes  non  encore  décelé  cliniquement;  il  s’est 
comporté  comme  un  véritable  symptôme  d’alarme  de  la  méningite  chronique 
débutante;  dans  une  autre  le  zona  a  coïncidé  avec  un  réveil  de  douleurs  fulgu¬ 
rantes;  dans  la  dernière,  le  zona  a  annoncé  la  crise  gastrique,  la  lésion  ayant, 
irrité,  semble-t-il  tout  d’abord  le  ganglion,  marquant  ainsi  avant  la  crise  de 
douleurs  la  recrudescence  de  l’activité  du  processus  médullaire. 

Les  faits  cliniques  semblent  donc  bien  établir  qu’à  côté  du  zona  banal  il  faut, 
chez  les  syphilitiques,  faire  une  large  place  à  un  zona  spécifique. 

Le  zona  peut  survenir  épisodiquement  au  cours  de  différentes  phases  de  l’in¬ 
fection.  Il  est  possible  tout  d’abord  qu’il  soit  le  résultat  d’une  localisation  pri¬ 
mitive  du  spirochète  sur  le  ganglion  postérieur.  Plus  souvent,  il  est  un  signe 
d’alarme  d’une  méningite  précoce  latente  (période  secondaire). 

Survenant  plus  tardivement,  il  traduit  parfois  l’extension  à  la  région  gan¬ 
glionnaire  postérieure  du  processus  de  méningite.  A  ce  titre,  on  peut  le  voir 
apparaître  comme  symptôme  annonciateur  d’un  tabes  débutant  et  insoupçonné 
ou  d’une  paralysie  générale. 

Au  cours  d’états  spécifiques  chroniques,  diagnostiqués,  l’éruption  zostérienn® 
indique  fréquemment  une  recrudescence  de  l’activité  des  phénomènes  morbides 
et  l’extension  des  lésions  médullaires.  | 

Le  zona  mérite  donc,  chez  les  syphilitiques  avérés,  de  prendre  place  dans  .; 
l’ordre  des  diverses  manifestations  méningées,  et  d’être  considéré  comme  un  ! 
des  chaînons  solidaires  de  ces  manifestations.  Apparaissant  à  une  période  quel¬ 
conque  de  la  syphilis,  il  doit  donc  toujours  mettre  en  éveil  sur  la  possibilité  de 
lésions  nerveuses.  On  devra  aussitôt  chercher  à  dépister  celle-ci  par  les  symp¬ 
tômes  cliniques  et  surtout  par  les  renseignements  humoraux  ;  examen  cytocbi- 
mique  et  réaction  de  Wassermann  du  liquide  céphalo-rachidien.  E.  F. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

Neurotisation  des  Muscles,  Paralysés  au  préalable,  au  moyen  d« 
Nerfs  moteurs  qu’on  y  implante,  par  John-C.-A.  Gkhsteh  et  W.-C.  Cun¬ 
ningham  (de  New-York).  Medical  Ih’cord,  vol.  C.'^CII,  n"  6,  p.  223,  H  août 

Déjà  quelques  auteurs  avaient  obtenu  la  restauration  fonctionnelle  de  muscle* 
paralysés  en  y  abouchant  un  nerf  moteur.  Gerster  et  Cunningham  ont  repris  cette 
question  de  la  neurotisation  des  muscles  on  expérimentant  sur  des  lapins.  I'* 
supprimaient  toute  l’innervation  motrice  du  muscle  du  jarret,  puis,  coupant  1® 
nerf  tibial  antérieur  au  genou,  ils  l’implantaient  dans  le  ventre  du  muscle  para( 
lysé.  En  février  de  celte  année  ils  possédaient  un  lapin,  ainsi  opéré,  chez  qt* 
l’excitation  électrique  du  nerf  implanté  déterminait  une  forte  contraction 
muscle  antérieurement  paralysé  ;  pas  de  différence  entre  cette  contraction  et  cellP 
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d’un  muscle  normalement  innervé  dont  on  aurait  excité  le  nerf.  Après  une  dernière 
vérification  du  fait  l’animal  tut  sacrifié  fin  mai  et  son  muscle  tut  histologiquement 
étudié,  particulièrement  dans  le  voisinage  du  point  d’implantation  du  nerf,  après 
application  de  la  méthode  de  l’or  précipité  de  son  chlorure.  Les  figures  annexées 
^  l’article  montrent  les  ramifications  du  nerf  implanté  et  leurs  terminaisons 
hiotrices  sur  les  fibres  musculaires.  Ultérieurement,  des  constatations  similaires 
furent  faites  sur  deux  autres  lapins  ;  l’un  présenta  une  contraction  faible,  mais 
distincte,  de  son  muscle  du  jarret,  quatre  semaines  après  l’opération  ;  au  bout  de 
douze  semaianes,  la  contraction  se  faisait  avec  la  force  normale.  Chez  le  second 
fapin  elle  était  également  bonne  après  le  délai  de  douze  semaines. 

Il  paraît  donc  prouvé  qu’un  muscle,  récemment  paralysé,  peut  prendre  l’inner- 
'Vation  fournie  par  un  nerf  moteur  qu’on  y  implante.  Ce  nerf  peut  être  le  nerf 
Uiêrae  du  muscle  ;  ce  peut  être  un  autre  nerf  moteur.  Fbindel. 

^Qastomose  Nerveuse  entre  le  Médian  et  le  Brachial  cutané  interne, 

par  Raffaelb  Minervini.  Riforma  medica,  an  XXXlll,  n"  il,  p.  284,  il  mars 
191,7. 

Il  s’agit  d’un  cocher  de  40  ans,  présentant  une  neurofibromatose  congénitale  et 
sarcome  du  bras  gauche,  qu’on  opéra.  11  récidiva  et  le  médian,  énucléé  de  la 
fumeur  la  première  fois,  dut  être  sacrifié  ;  anastomose  du  bout  périphérique  du 
*hédian  avec  le  brachial  cutané  interne. 

Cette  anastomose  eut  un  succès  très  remarquable.  Dans  ce  cas  la  résection  du 
diédian,  presque  depuis  l’aisselle  et  sur  un  assez  long  trajet,  n’eut  pas  pour  consé¬ 
quence  la  paralysie  typique  de  la  main  avec  impossibilité  de  la  flexion  des  trois 
premiers  doigts,  impotence  du  pouce  et  main  de  singe.  L’impotence  du  pouce 
Consécutive  à  l’opération  alla  peu  à  peu  en  s’améliorant  de  façon  à  permettre  au 
®hjet  la  reprise  de  son  travail  habituel. 

La  large  zone  d’anesthésie  de  la  moitié  externe  de  la  main  ne  persista  pas  non 
P^us  ;  quatre  mois  après  l’opération  elle  était  réduite  à  une  petite  surface  d’hypo- 
^'gésie-sur  la  paume  de  la  main  et  les  deuxième  et  troisième  doigts. 

L’auteur  se  refuse  à  toute  interprétation  théorique  du  résultat  de  l’opération, 
^uis  ce  cas  a  une  importance  pratique  en  ce  qu’il  enseigne  au  chirurgien,  à  savoir 
que  lorsqu’on  est  obligé  de  réséquer  et  d’enlever  un  nerf  mixte,  et  qu’on  n’en  peut 
pratiquer  l’anastomose  avec  un  nerf  moteur  ou  mixte,  on  est  autorisé  à  la  faire 
uvec  un  nerf  sensitif.  Le  résultat  peut  être  satisfaisant.  Le  chirurgien  n’a  pas  à 
demander  si  le  nerf  sensitif  contenait  des  fibres  motrices  ou  si  sa  fonction 
®  ®et  intervertie  ;  il  constate  simplement  que  la  motilité  s’est  rétablie. 

F.  Delexi. 

Monoplégie  Brachiale  post-opératoire,  par  Nicolini  Federigi.  Riforma, 
medica,  p.  431,  21  avril  1917. 

L  s’agit  d’une  paralysie  motrice  du  bras  gauche  apparue  au  réveil  de  la  narcose 
chez  une  opérée  du  ventre.  Guérison  en  25  jours.  En  l’absence  de  cause  évidente 
Jchoc,  attitude,  etc.),  il  faut  incriminer  l’effet  d’un  traumatisme  léger  mais  pro- 
L>ngé.  F.  Delbni. 

Paralysie  Périodique  familiale,  Pedro-Esguder  Nunez.  Premier  Congrès 
national  de  Médecine,  Montevideo,  9-16  avril  1916. 
description  de  la  maladie  et  observation  d’un  cas  de  paralysie  périodique  chez 
sujet  qui  en  présente  quatre  ou  cinq  accès  par  mois.  L’affection  est  familiale  ; 
8rand-père  en  a  été  atteint  ainsi  que  trois  de  ses  enfants  sur  huit,  dont  la  mèret 
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du  sujet  ;  celle-ci  eut  sept  enfants,  dont  trois  malades.  Dans  cette  famille,  le  début 
se  fait  avant  vingt  ans  ;  l’accès  (pas  de  prodromes)  commence  au  cours  du  sommeil  i 
il  dure  de  quelques  heures  à  trois  jours  ;  sur  quatre  malades  décédés,  deux  sont 
morts  en  plein  accès  dans  une  syncope.  F.  Delbni. 

Claudication  intermittente  de  l’Extrémité  inférieure  gauche,  par 

F.  Parkks  Weber.  Proceedinys  of  the  Society  of  Medicine,  vol.  X,  a"  8.  Clinicai 

Section,  p.  37,  11  mai  1917. 

Présentation  d’un  homme  de  66  ans.  La  claudication  intermittente  est  liée  à 
l’artériosclérose.  Wassermann  négatif.  Thoma.  ^ 

Zona  double  croisé  et  Zona  double  symétrique,  par  J.  Comby.  Archives 
de  Medecine  des  Enfants,  p.  253,  n"  5,  mai  1918  (une  figure,  2  observations). 

Chez  un  garçon  de  7  ans  1  /2  un  zona  thoracique  supérieur  gauche  a  évolué 
simultanément  avec  un  zona  crural  postérieur  droit  ;  il  y  avait  une  très  légère 
lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Chez  une  fillette  du  même  âge,  un  zona  double  symétrique  des  fesses  est  sur¬ 
venu  à  la  suite  de  la  grippe.  P.  Londe. 

Développement  d’ Herpès  Zoster  dans  un  cas  de  Chorée  traité 

par  un  Vaccin  autogène,  par  Horace  Greeley  (de  Brooklyn).  Journal  ofthe 

American  medical  Association,  vol.  LXVII,  n"  23,  p.  1672,  2  décembre  1916. 

Chorée  assez  localisée  durant  depuis  deux  ans  chez  un  enfant  de  8  ans.  La 
chorée  étant  considérée  par  certains  comme  l’expression  d’une  infection  strepto* 
coccique  mitigée,  l’auteur  isola  un  streptocoque  de  la  gorge  de  son  malade.  H 
s’en  servit  pour  préparer  un  vaccin,  dont  une  série  d’injections  furent  prati¬ 
quées,  d'ailleurs  sans  effet  thérapeutique  aucun.  Le  fait  intéressant  est  qu’aprè» 
la  deuxième  injection  se  fil  une  éruption  zoslérienne  :  action  du  vaccin  sur  des 
points  du  système  nerveux  imprégnés  de  toxine  streptococcique  (?). 

Thomas. 

Herpes  Zoster  symptomatique,  par  Ernst-P.  Boas.  Journal  of  nervous  anà 
mental  Diseases,  vol.  XLV,  n“  6,  p.  531,  juin  1917. 

A  côté  de  l’herpes  zoster  essentiel,  maladie  infectieuse  conférant  l’immunité.  ; 
il  est  d’autres  types.  D’abord  celui  où  l’éruption  cutanée  Semble  une  manifesta¬ 
tion  réflexe  de  la  lésion  d’un  viscère  situé  dans  le  même  segment  d’innervation 
spinale,  ensuite  l’herpes  zoster  symptomatique.  Dans  cette  troisième  classe,  1® 
zona  est  dû  à  l’atteinte  du  ganglion  par  le  processus  morbide  évoluant  à  proximité- 
Tel  est  le  zona  des  tabétiques  ;  ou  l’observe  d’ordinaire  dans  la  région  des  dou¬ 
leurs  fulgurantes,  et  il  tend  à  récidiver.  La  syphilis  spinale  est  cause  de  zona-  j 
De  même  la  myélite  ;  les  vésicules  apparaissent  volontiers  à  la  limite  supérieure  j 
de  la  zone  de  l’anesthésie.  Dans  une  myélite  transverse  par  fracture  du  rachis,  i 
Head  a  vu  un  zona  dans  le  territoire  cutané  correspondant  au  segment  lésé.  DafiS  j 
un  cas  de  lymphosarcome  ayant  envahi  les  ganglions  postérieurs,  éruption  adé-  j 
quate.  Le  zona  a  été  signalé  dans  le  mal  de  Pott,  la  méningite  cérébro-spinale*  j 
Dans  un  cas  de  zona  du  quatrième  segment  thoracique,  on  a  trouvé  un  petit  j 
abcès  métastatique  du  quatrième  ganglion  dorsal.  j 

Les  deux  cas  de  l’a.uteur  sont  de  cette  sorte  de  zoster  symptomatique.  Le  pre¬ 
mier  fit  son  éruption  à  la  suite  d’une  injection  épidurale  pratiquée  dans  le  but 
de  soulager  une  sciatique.  Après  l’injection  de  50  c.  c.  d’eau  salée,  la  malade  se 
plaignit  de  vives  douleurs  au  siège  de  la  piqûre  et  dans  la  fesse  gauche,  dans  1® 
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territoire  des  troisième  et  quatrième  sacrés.  Le  cinquième  jour,  zona.  Sédation 
immédiate  de  la  douleur.  Hypoesthésie  et  hypoalgésie  sur  l’aire  dite.  Pas  de 
fièvre.  Pas  de  récidive  lors  des  injections  épidurales  ultérieures.  Les  ganglions 
eu  les  nerfs  sacrés  trois  et  quatre  avaient  été  déchirés  soit  par  la  pointe  de  la  longue 
uiguille,  soit  par  effet  de  l’augmentation  de  pression  résultant  de  l’introduction 
erusque  de  beaucoup  de  liquide  dans  une  cavité  de  petite  dimension. 

Deuxième  cas  :  tumeur  de  la  moelle,  paraplégie  spasmodique  et  incontinence, 
“firte  de  la  sensibilité  au-dessous  de  la  quatrième  vertèbre  dorsale.  A  ce  niveau, 
'lue  tranche  d’hyperesthésie.  Ceci  durait  depuis  quelques  semaines  quand  un 
^ona  fit  son  éruption,  à  gauche  du  thorax,  du  milieu  du  dos  entre  les  deux  omo¬ 
plates  jusqu’à  la  ligue  médiane  antérieure,  dans  le  territoire  des  troisième,  qua¬ 
trième  et  cinquième  nerfs  dorsaux.  Opération  quelque  temps  après  :  tumeur 
®xtradurale  s’étendant  de  la  deuxième  à  la  quatrième  vertèbre  dorsale,  et  qui 
^Vait  envahi  les  trois  ganglions  du  côté  gauche.  La  correspondance  est  parfaite. 
Da  cause  du  zoster  n’est  pas  discutable.  Thoma. 


Radiculite  Cervico-brachiale  simple  ou  Rhumatismale.  (Ra- 
liiculite  transvertébrale  ou  transversaire),  par  André  Léri.  Hevue  de 
Médecine,  an  XXXV,  n*  3,  p.  151-171,  mars  1916. 

D  existe  un  syndrome  radiculaire  cervico-brachial  en  apparence  spontané; 
syndrome,  à  la  fois  sensitif  et  moteur,  n’est  pas  très  exceptionnel,  mais  il 
P®utse  présenter  sous  une  forme  assez  atténuée  pour  avoir  besoin  d’être  par- 
®*s  recherché  de  parti  pris. 

Au  point  de  vue  étiologique,  ce  syndrome  radiculaire  paraît  n’avoir  aucune 
^®lation  avec  la  syphilis;  il  n’en  a  pas  non  plus  avec  une  infection  définie  quel- 
J®Uque,  tuberculose,  blennorragie,  etc.  Il  semble  en  relation  avec  un  rhuma- 
isme  de  la  colonne  cervicale. 

La  radiculite  cervico-brachiale  simple  ou  rhumatismale  a  une  symptomato- 
et  une  étiologie  assez  précises  et  assez  uniformes  pour  mériter  d’être  dé- 
®^Hes  comme  une  véritable  entité  nosologique. 

^  Au  point  de  vue  pathogénique,  elle  est  sans  doute  due  à  .la  compression  ou  à 
ffiflainnnution  des  racines  cervicales,  dans  leur  portion  extraméningèe  et  dans 
4  traversée  du  trou  de  conjugaison,  sous  l’influence  de  l’ostéo-arthropathie 
''®rtébrale  rhumatismale;  c’est  une  radiculite  transvertébrale  ou  transversaire. 

E.  F. 


^'^izotomie  en  vue  de  la  Sédation  de  différentes  Douleurs,  par 

^Hahles-U.  Frazier.  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuses,  vol.  XLVll,  n“5, 
“lai  1918. 


,  L’auteur  rapporte  50  cas  de  sections  des  racines  postérieures  faites  dans  le 
d’alléger  des  douleurs  de  causes  très  diverses  :  névralgies  plexuelles  et  inter- 
®°®tales,  carcinômes,  douleurs  des  amputés,  etc.  Il  obtint  7  guérisons,  7  grandes 
utéliorations,  5  améliorations  moins  prononcées  et  10  statu  quo. 

La  mort  survint  8  fois  du  fait  de  l’opération  et  13  fois  longtemps  après  l’inter- 
®ntion.  Parmi  ces  13  cas,  9  avaient  été  améliorés  avant  leur  mort  et  4  ne  l’étaient 
Pas. 


Soixante-treize  cas  de  rhizotomie  pour  crises  gastriques  dans  le  tabès,  donnèrent 
^  «“ésultats  suivants  :  1,37  %  des  malades  n’accusèrent  aucun  changement, 
J  Vfi  %  furent  guéris,  42,46  %  furent  améliorés  définitivement  et  8,22  %  tempo- 
*fi'ement,  6,85  %  ne  furent  pas  améliorés.  La  mort  survint  dans  13,70  %  du 
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fait  de  l’intervention  et  dans  8,22  %  des  cas,  pour  une  raison  de  cause  étrangère^ 
L’auteur  expose  la  technique  opératoire  en  détail  et  recommande  l’interventioni 
étant  donnés  les  résultats  qu’il  en  obtient.  P.  Béhagub. 

SYMPATHIQUE 

Abcès  Rétro-pharyngien  ;  Blessure  du  Sympathique  cervical  ;  Com¬ 
plication  rare  consécutive  à  l’Opération  par  voie  extérieure,  par 

luviN  Moohe.  Proceedimjs  of  lhe  Royal  Society  of  Medicine,  vol.  X,  n”  8.  Section, 
of  Laryngology,  p.  H5,  4  mai  1917. 

Traitement  de  l’abcès,  de  nature  tuberculeuse,  après  incision  le  long  du  bord 
postérieur  du  sternomastoïdien  droit.  Consécutivement,  parésie  du  sympathiqufi 
cervical  droit.  Elle  se  manifestait  par  un  pseudo-ptosis,  de  V enophtalmie  de  Toeil 
droit;  contraction  de  la  pupille  avec  absence  de  dilatation  à  Tombre.  Simultané¬ 
ment,  parésie  du  trapèze  supérieur  (plexus  cervical).  L’état  tend  à  s’améliorer. 

Thoma. 

Lésions  du  Sympathique  dans  les  Maladies  Nerveuses,  par 

Mlle  Mary-Klisabktu  Morse.  The  Journal,  of  nervous  and  mental  Diseases, 
vol.  XLV,  n"  1,  janvier  1917. 

Mlle  Mary-Elisabeth  Morse  a  étudié  dans  les  maladies  les  plus  diverses  les 
Ié.sions  des  ganglions  semi-lunaires,  thoracico-lombaires  et  intestinaux  qui  sont 
en  relation  avec  le  système  nerveux  central  et  les  glandes  a  sécrétion  interne- 
Ces  organes  sont  toujours  atteints,  et  les  lésions  peuvent  être  groupées  en  deui 
types,  l’un  chronique  avec  un  protoplasme  cellulaire  finement  granuleux,  lip®^ 
chrornatose,  neurathrepsie,  l’autre  avec  chromatolyse  et  dégénérescence  de 
l'enveloppe.  La  neurophagie  d’ordinaire  considérée  comme  phénomène  aigu  eSt 
cependant  rencontrée  pendant  longtemps.  En  outre,  à  côté  de  ces  lésions, 
existe  un  processus  exsudatif,  avec  œdème  du  stroma  et  présence  de  lympbo' 
cytes,  cellules  endothéliales  et  phagocytes. 

Le  type  de  lésion  chronique  est  rencontré  dans  les  maladies  nerveuses  chro¬ 
niques  :  paralysie  générale,  démence  sénile,  artério-sclérose  cérébrale, 
aussi  dans  les  maladies  chroniques  atteignant  les  organes  voisins  de  ces  gao-' 
glions.  ' 

Les  lésions  de  type  aigu  sont  rencontrées  surtout  dans  certaines  maladi®® 
comme  les  lésions  valvulaires  du  cœur,  la  péritonite  et  l’entérite  aiguë. 

Enfin,  les  deux  processus  existent  simultanément  dans  la  pellagre,  l’anénai® 
pernicieuse  et  ta  tuberculose.  , 

Les  lésions  sont  plus  prononcées,  et  même  souvent  limitées,  aux  ganglion* 
voisins  des  organes  atteints;  toutefois  : 

a)  Dans  les  lésions  diffuses  du  système  nerveux  :  pellagre,  P.  G.,  tous  1®* 
ganglions  sont  attaqués  ; 

b)  Dans  les  lésions  localisées,  les  ganglions  correspondants  sont  seuls  touché® 

c)  Le  processus  exsudatif  se  rencontre  aussi  bien  dans  l’un  que  dans  l’autr® 

cas.  P.  üfiHAGUB.  ■' 

Contribution  à  l’Étude  du  Syndrome  de  Claude  Bernard-Horno*^' 

par  11.  ÜURGEH.  At'chives  médicales  Belges,  an  LXX,  n”  4,  p.  309-319,  avril  I9l^’;  ^ 
La  voie  sympathique  cervicale  partant  de  la  njoelle  se  compose  de  deux  séf*®^' 
de  neurones.  La  première,, issue  du  centre  médullaire  (centre  cilio-spinal  de  Budg®)‘  ' 
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rend  au  ganglion  cervical  supérieur  en  empruntant  la  voie  des  trois  ou  même 
sept  premières  paires  dorsales,  de  leurs  rameaux  communicants  et  du  cordon 
<^ervico-thoracique.  La  seconde  part  du  ganglion  cervical  supérieur  pour  se  rendre 
à  l’œil. 

Le  syndrome  de  paralysie  de  cette  voie  sympathique  comporte  :  1°  Des  phéno- 
|nènes  moteurs  :  ptosis,  enophtalmie,  myosis  avec  conservation  des  réflexes  pupil¬ 
laires  ;  2°  Des  phénomènes  vaso-moteurs  et  sudoraux,  vaso-dilatation  et  hyper¬ 
sécrétion  sudorale.  Enfin,  l’hypotonie  du  globe  et  parfois  l’hémiatrophie  faciale. 

Ce  syndrome  est  presque  toujours  dissocié.  L’auteur  croit  que  ce  phénomène 
UC  peut  se  produire  qu’au  cours  d’une  lésion  partielle  des  fibres.  Au  niveau  du 
l'nrdon  où  tous  les  éléments  sont  réunis,  une  dissociation  ne  peut  se  comprendre 
Sae  par  une  lésion  très  légère  et  peut-être  par  une  susceptibilité  particulière  de  certains 
^l^étnenis.  ^ 

L’action  des  collyres  (cocaïne  et  adrénaline)  est  très  importante  pour  caractériser 
les  troubles  sympathiques  oculaires  du  côté  de  l’iris  et  peut-être  pour  connaître 
même  lequel  des  deux  neurones  est  atteint. 

Les  expériences  sur  les  animaux  semblent  prouver  que  l’adrénaline,  à  cet  égard, 
pourrait  indiquer  si  ta  lésion  existe  en  amont  ou  en  aval  du  ganglion  cervical 
Supérieur. 

H.  Burger  présente  une  observation  qui  paraît  donner  de  ce  tait  une  confirma- 
^on  clinique.  D’après  lui,  il  existe  aussi  une  diplopie  passagère  en  relation  avec 
'Uï  trouble  de  V innervation  sympathique.  Son  mécanisme  serait  en  rapport  avec 
®elui  qui  produit  l’enophtalmie. 

Lans  son  observation,  le  syndrome  est  associé  à  une  lésion  périphérique  des 
"^rfs  des  VII®,  X®  et  XI®  paires  crâniennes.  E.  F. 


infections 


la  genèse  de  l’Intoxication  Alcoolique.  Recherches  sur  l’Homme, 

P®r  V.  Dücoeschi  et  V.  Hahilahi.  Archivio  di  Fisiologia,  vol.  XIV,  fasc.  1, 
P-  21-27,  i"  novembre  1915. 

f’O  tait  mis  en  lumière  ici  est  la  cholestérinémie  des  alcooliques.  Il  est  rare  qu’un 
^Jet  sobre  ait  dans  le  sang  plus  de  1  gr.  70  %ode  cholestérine.  Il  est  très  rare  qu’un 
^•^Oolique  ait  moins  de  1,70  %o;  les  chiffres  vont  en  général  de  1,70  à  2,40  %o. 
ulcool  semble  mobiliser  les  lipoïdes  essentiels  aux  organes.  D’autre  part,  l’hyper- 
œestérinémie  établit  le  lien  d’union  de  l’alcoolisme  à  l’artério-sclérose. 

F.  Deleni. 


Unification  Diagnostique  et  Pronostique  des  Constatations  con- 
®®mant  le  Liquide  Céphalo-rachidien  dans  la  Syphilis,  par  John-A. 
ordyce  (de  New-York).  Medical  Record,  p.  927,  2  juin  1917. 

0^^*  ®®ïrible  certain  que  l’atteinte  du  système  nerveux  par  la  spirochétose  est, 
n  est  pas,  effectuée  dès  les  premières  phases  de  l’infection  ;  à  ce  moment,  la 
•’ochétose  nerveuse  est  curable,  et  le  malade  peut,  par  un  traitement  adéquat, 
®  mis  à  l’abri  des  menaces  d’une  syphilis  nerveuse  pour  l’avenir. 

^  *  Celle-ci  pourtant  s’est  constituée,  il  y  a  tout  intérêt  à  savoir  exactement  ce 


?'i’elle 


est  et  à  quoi  elle  tend.  Or,  les  très  nombreuses  recherches  de  l’auteur  sur 


cl  ééphalo-rachidien  lui  permettent  d’établir  des  formules  types  qui  pré¬ 

ment  répondent  aux  types  de  la'  syphilis  nerveuse  :  tabes  complet,  tabes 
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fruste,  tabo-paralysie,  paralysie  générale,  atrophie  optique,  syphilis  cérébro- 
spinale.  Il  y  a  donc  possibilité  d’un  diagnostic  céphalo-rachidien  dans  la  syphilis 
nerveuse.  Et  quand  le  traitement  intervient,  les  formules  se  modifient  pour  cer¬ 
tains  de  leurs  éléments  ;  elles  résistent  par  ailleurs  et  il  y  a  une  sorte  de  pronostic 
céphalo-rachidien  de  la  syphilis  nerveuse.  ïhoma. 

La  Réaction  de  Hermann-Perutz  dans  les  Affections  Syphilitiques 
du  Système  Nerveux,  par  G.  Corso  (de  Sassari).  liioisla  di  Palulogi<i 
nervosa  e  mentale,  vol.  XXI,  fasc.  10,  p.  513-522,  octobre  1916. 

Les  réactions  de  précipitation,  celle  d’Ilermann-Perutz  comprise,  ne  peuvent 
être  considérées  comme  constantes  et  spécifiques.  Par  conséquent  on  ne  saurait 
s’en  servir  comme  de  critère  diagnostique.  F.  üeleni. 

Syphilis  avec  Symptômes  Neurologiques  simulant  d’autres 
çonditions,  par  Ü.-A.  Haller  et  I.-G.  Walkeh  (de  Uoston).  Journal  of  lhe  Ame- 
rican  medical  Association,  p.  1497,  18  novembre  1916. 

Il  s’agit  de  cas  disparates  (deux  cas  de  névralgies  du  trijumeau,  épilepsiCi 
méningite  chez  un  enfant)  dans  lesquels  le  Wassermann  positif  fut  seul  à  ré¬ 
véler  une  étiologie  syphilitique  possible,  et  qui  guérirent  par  le  salvarsan. 

Thoma. 


GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE  ET  SYNDROMES 
GLANDULAIRES 


La  Glande  Pinéale,  par  Carey  Phatt  Mac  Couo.  Interstate  Medical  JournaU 
p.  334,  avril  1913.  Collecled  Papers  from  lhe  Hesearch  Laboi-alory  Parke,  Davd 
et  C\  vol.  IV,  p.  399-418,  1916. 


Les  études  cytologiques  ont  prouvé  la  nature  glandulaire  de  la  pinéale  ;  soB 
involution  commence  dès  la  septième  année,  mais  elle  se  fait  assez  incomplètement 
pour  qu’une  fonction  pinéale  chez  l’adulte  reste  possible.  La  glande  n’est  cepeB' 
dant  pas  nécessaire  au  maintien  de  la  vie  ;  chirurgicalement  l’ablation  en  est 
possible  ;  expérimentalement  aussi,  le  syndrome  consécutif  est  nul  chez  l’adulte» 
discutable  chez  les  jeunes  (précocité  de  développement). 

L’administration  d’extrait  pinéal  en  injection  intraveineuse  provoque  un  abaiS' 
sement  de  la  pression  artérielle,  la  vaso-dilatation,  la  diurèse,  la  glycosurie,  l’aug' 
mentation  de  la  sécrétion  lactée  ;  ces  actions  sont  trop  faibles  pour  qu’on  y  a** 
attaché  une  importance  pratique.  Par  voie  buccale  ou  voie  hypodermique,  1’®^' 
trait  pinéal  provoque  la  croissance  rapide  chez  les  jeunes  animaux  ;  chez  les  enfants» 
déficitaires  au  point  de  vue  mental,  il  se  produit  une  amélioration  de  l’intelligen®®' 
Les  néoplasmes  de  la  pinéale  ne  réalisent  que  rarement  un  syndrome  glandulair®’ 
La  macrogénitosomie  précoce  ne  s’observe  que  dans  le  jeune  âge  et  plus  compl^' 
tement  chez  les  garçons  que  chez  les  filles  ;  il  ne  s’agit  d’ailleurs  probablem®*** 
pas  d’un  syndrome  purement  pinéal  ;  plusieurs  glandes,  l’hypophyse  notamment»  y 
contribuent.  Rien  ne.  dit  qu’il  y  ait  là  plutôt  manifestation  d’hyper  que  d’hyP®' 
pinéalisme.  L’expérimentation  permet  de  soutenir  l’une  ou  l’autre  opinion. 

Thoma. 
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l'a  Glande  Pinéale  dans  ses  rapports  avec  le  Développement  du 
Corps,  des  Organes  Sexuels  et  de  l’Intelligence,  par  Carey  Pratt  Mac 
CoRD,  Journal  of  lhe  American  Medical  Association,  p.  517,  7  août  1915  Collected 
Papers  [rom  the  Research  Laboratory  Parke,  Davis  et  C",  vol.  IV,  p,  437-446,  1916. 
Compte  rendu  d’expériences  ayant  déterminé  chez  des  animaux  la  précocité 
développement  qu’on  attribue  d’ordinaire  à  l’insuffisance  pinéale.  Elles  ont 
consisté  à  administrer  des  préparations  de  pinéale  par  voie  buccale  ou  par  voie 
Sous-cutanée. 

Il  se  produit  consécutivement  une  croissance  du  corps  supérieure  à  la  normale 
ot  une  maturité  sexuelle  précoce.  L’excès  de  croissance  a  été  surtout  marqué  chez 
les  jeunes  animaux.  On  n’obtient  pas  de  gigantisme  ;  quand  le  maximum  de 
laille  est  atteint,  l’extrait  ne  produit  plus  rien.  Mâles  et  femelles  subissent  l’effet 
^®s  extraits  mais  les  phénomènes  de  croissance  rapide  sont  plus  nets  chez  les  jeunes 
“'âles.  Thoma. 


Constatation  de  Pituitrine  et  d’Epinéphrine  dans  l’Hypophyse  et 
les  , Surrénales  du  Fœtus,  par  Carey  Pratt  Mac  Cord.  Journal  oI  Biological 
Chemistry,  p.  435,  décembre  1915.  Collected  Papers  from  the  Research  Laboratory 
Parke,  Davis  et  C\  vol.  IV,  p.  531-534,  1916. 


Les  réactions  physiologiques,  caractéristiques  des  extraits  de  glande  pituitaire 
ot  de  glandes  surrénales,  ont  été  obtenues  chez  des  foetus  bovins  ;  ceci  se  constate 
“5ns  toute  la  période  du  développement,  et  dès  que  la  reconnaissance  macros- 
J^npique  des  glandes  est  possible  ;  à  savoir,  de  la  huitième  semaine  au  terme  pour 
5  pituitaire,  de  la  sixième  semaine  au  terme  pour  les  surrénales.  La  présence  de 
P*'>ncipes  glandulaires  actifs  à  une  époque  si  précoce  du  développement  signifie 
ffue  le  fœtus  in  utero  est  autant  sous  l’influence  de  ses  propres  sécrétions  que  sous 
belles  de  sa  mère.  Thoma. 


Glandes  à  Sécrétion  Interne  et  leur  importance  comme  Agents 
thérapeutiques,  par  Carey  Pratt  Mac  Cord.  Journal  of  the  American  Phar- 
''aaceutical  Association,  vol.  IV,  p  293,  mars  1915.  Collected  Papers  from  the  Re- 
*^arch  iMboratory  Parke,  Davis  et  C',  vol.  IV,  p.  377-382, 1916. 


La  thérapeutique  glandulaire  s’applique  à  des  circonstances  diverses.  Son  emploi 
^  plus  rationnel  se  fait  lorsqu’est  détruite  la  glande  sécrétrice  d’hormones  ; 
exemple  le  plus  typique  de  cette  opothérapie  est  l’administration  de  corps  jaune 
d’extrait  d’ovaire  dans  la  ménopause  artificielle. 

Les  dérivés  glandulaires  peuvent  également  rendre  service  quand  l’organisme 
®Kiande  plus  de  sécrétion  que  la  glande  n’en  peut  fournir  ;  c’est  le  cas  du  goitre 
®*5iple  des  jeunes  femmes  ;  la  glande  s’hypertrophie  pour  sécréter  davantage  ;  un 
P56  d’extrait  thyroïdien  fait  disparaître  le  goitre. 

La  préparation  tirée  d’une  glande  peut  être  employée  comme  produit  de  substi- 
Lon  en  cas  d’insuffisance  d’une  autre  glande  ;  par  exemple,  dans  l’ostéomalacie 
^•’ibuable  à  un  trouble  de  la  fonction  ovarienne,  la  cure  d’adrénaline  est  maintes 
utile. 

Pans  des  cas  nombreux,  les  produits  glandulaires  font  du  bien  alors  qu’on  ne 
thz  connexion  entre  l’état  pathologique  et  les  fonctions  des  glandes  ;  l’opo- 
^5pie  est  faite  à  titre  empirique. 

pa  Se  sert  aussi  des  produits  glandulaires  comme  drogues,  par  exemple  d’adré- 
^  *ae  pour  arrêter  les  hémorragies.  Thoma. 
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Présence  d’une  Substance  analogue  à  l'Histidine  dans  le  Lobe  pos¬ 
térieur  de  l’Hypophyse,  par  ï.  B.  Ai-ühich,  Journal  of  lhe  Chemical  Societyi 
vol.  XXXVll,  P  !203,  janvier  1915.  Collecled  Papers  [rom,  lhe  Research  Laboratorÿ 
Parke,  Davis  et  C“.  vol.  IV,  p.  343-348,  1916. 

L’histidiiie  est  un  produit  de  clivage  des  protéines.  D’après  l’auteur  de  l’his- 
tidine,  ou  plutôt  une  substance  similaire,  se  constate  dans  le  lobe  postérieur  de 
l’hypophyse  après  dessication.  Cette  substance  y  existe  relativement  libre,  dans  un 
état  autre  qu’une  combinaison  avec  des  protéines. 

Ce  composé,  qui  donne  la  réaction  de  Pauly,  n’est  probablement  pas  de  l’histi- 
dine  attendu  qu’il  ne  présente  ni  la  réaction  de  Weidel,  ni  celle  de  Knoop. 

La  réaction  de  Pauly  n’est  pas  spécifique  pour  l’histidine  ;  c’est  une  réaction 
générique  pour  une  classe  de  composés  qu’il  reste  à  déterminer.  Thoma. 

Hypophyse  et  Diabète  insipide,  par  Giuseppe  Jona.  Pathologia,  an  Vl, 
p.  818-824,  décembre  1914. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  43  ans,  opérée  d’un  cancer  du  sein  depuis  un  an,  cheî 
qui  apparut  un  diabète  insipide  et  une  adipose  de  localisation  abdominale.  L’opo¬ 
thérapie  hypophysaire  avait  pour  effet  la  cessation  immédiate,  mais  transitoire^ 
de  la  polyurie  et  de  la  polydipsie.  Diabète  et 'adipose  disparurent  spontanément 
dans  les  derniers  mois  de  la  vie. 

La  métastase  cancéreuse  de  l’hypophyse,  cliniquement  diagnostiquée,  fu^ 
confirmée  par  l’autopsie.  Il  fut  constaté  en  outre  des  métastases  des  surrénaleSr 
la  sclérose  des  ovaires,  des  signes  d’hyperfonction  de  la  thyro'ide,  des  faits  d’atro¬ 
phie  et  de  régénération  dans  le  pancréas.  Il  y  a  lieu  de  se  demander  par  suite  de 
quel  mécanisme  disparut  le  syndrome  hypophysaire  :  proce.ssus  vicariant  de  l» 
part  de  la  thyroïde  et  du  pancréas,  ou  disparition  d’une  action  antagoniste  éven¬ 
tuelle  des  surrénales.  F.  Deleni. 

Étude  de  cent  cas  choisis  de  Maladies  de  l’Hypophyse,  par  Isadob 
Ahhahamson  et  IIvman  Gi.inenko  (de  New-York).  Journal  o/  lhe  American 
dical  Association,  vol.  LXIX,  nM,  p.  281,  28  juillet  1917. 

Le  lobe  postérieur  de  la  pituitaire  et  le  lobe  moyen  secrétent  une  substance 
qui  possède  entre  autres  les  propriétés  suivantes  ;  1“  Elle  n’a  pas  d’influence  sur 
le  métabolisme  du  sucre  (la  tolérance  pour  le  sucre  n’est  pas  un  signe  caractéris¬ 
tique  des  maladies  de  l’hypophyse)  ;  2°  elle  régit  le  taux  du  sel  dont  dépend 
conductivité  électrique  du  sang  ;  3“  ce  contrôle  ne  s’opère  pas  par  l’intermédiair® 
du  système  nerveux  ;  4°  l’état  morbide  de  la  portion  postérieure  et  intermédiaif® 
de  la  pituitaire  trouble  le  régime  du  contenu  en  sel  du  sang,  que  maintenait 
sécrétion  normale  de  la  glande  ;  5°  de  légères  perturbations  de  ce  contrôle  sur  1® 
teneur  en  sel  du  sang  déterminent  la  polyurie,  si  le  rein  est  suffisant,  ou  l’inflltr®' 
tion  aqueuse  et  œdémateuse  des  tissus,  lorsqu’il  y  a  insuffisance  rénale. 

Thoma. 

Radiographie  du  Crâne  d’un  Malade  souffrant  d’une  Tumeur 
l’Hypophyse,  avec  Note  sur  l’Opération  et  ses  résultats,  par  Ha®' 

BEHT  Tmj.ky.  Proceedintjs  of  lhe  Royal  Society  of  Medicine,  vol.  X,  n*  8.  Section 
Larynijoloyy,  p.  IH,  4  mai  1917. 

Grande  amélioration  des  troubles  de  la  vision,  symptôme  principal,  à  la  suit® 
de  l’opération  par  la  rhinotomie  latérale  de  Moure.  L’auteur  insiste  sur  les  fa®‘' 
lités  d’accès  que  donne  cette  méthode.  Thoma. 
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Goitre  exophtalmique  et  autres  formes  de  Suractivités  des  Organes 
cmétiques,  par  Georgk-W.  Cruæ  (de  Cleveland).  Journal  of  lhe  Amei-ican  me- 
■  dical  Ahocialion,  vol.  LXIX,  n"  8,  p.  610,  25  août  1917. 

L’auteur  examine  le  rôle  de  suractivation  exercé  par  la  thyroïde  et  les  surré¬ 
nales  sur  le  métabolisme  au  cours  du  goitre  exophtalmique  et  il  envisage  le  trai- 
^anient  chirurgical  au  titre  frénateur.  Thoma. 

®ypérthyroïdisme  expérimental,  par  Edward-G.  Kendall  (de  Rochesler). 
dournalof  the  American  medical  Association,  vol.  LXIX,  n^S,  p.  612,  27  août  1917. 

Expériences  sur  le  métabolisme  d’animaux  soumis  à  des  injections  lentes 
nraino-acides.  Ce  sont  les  produits  glandulaires  qui  régiraient  les  activations 
nécessaires  à  la  scission  des  substances  azotées  en  excès.  Les  hormones  thyroï- 
•liennes,  parathyroïdiennes  et  surrénales  présideraient  à  la  destruction  des  pro- 
duits  ammoniacaux  et  à  la  formation  de  l’urée.  Thoma. 

Étude  du  Goitre  exophtalmique  au  point  de  vue  du  Métabolisme. 
Remarques  sur  l’effet  des  différents  traitements,  par  J. -il.  Means  et 
^•■C.  Aub,  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LXIV,  n°  1,  p.  33, 

7  juillet  1917. 

Le  métabolisme  est  augmenté  d’une  façon  caractéristique  dans  l’hyperthy- 
•■oïdie  ;  cette  augmentation  peut  être  utilisée  comme  indice  de  l’activité  thyroï- 
'iienne  ou  comme  indice  de  l’intensité  de  l’intoxication  thyroïdienne. 

L’étude  du  métabolisme  dans  les  différents  états  et  les  diverses  conditions  du 
goitre  exophtalmique  a  montré  aux  auteurs  les  faits  suivants  :  1“  le  repos,  d’ordi- 
Oaire,  détermine  à  lui  seul  une  diminution  marquée  de  la  toxicité  ;  2“  l’emploi  des 
"^édicaments  ajouté  au  repos  n’accélère  pas  sensiblement  cette  diminution  ; 

rayons  Roentgen,  dans  certains  cas,  produisent  une  amélioration  nette, 
«lors  que  dans  d’autres  ils  sont  sans  effet  ;  4“  l’action  immédiate  et  habituelle  de 
intervention  opératoire  est  de  faire  tomber  la  toxicité  ;  mais  il  y  a  ultérieurement, 
'ine  tendance  marquée  à  la  récidive. 

Les  enseignements  qui  se  dégagent  des  faits  sont  que  :  1°  le  repos  complet  au 
*l' plus  l’irradiation  doit  être  continué  jusqu’à  ce  que  le  métabolisme  se  maintienne 
à  Un  niveau  ;  2“  si  le  repos  aidé  des  rayons  Roentgen  ne  parvient  pas  à  réduire 
®  métabolisme  de  20  %,  il  faut  s’adresser  à  la  chirurgie,  à  moins  qu’il  existe  une 
®nntre-indication  définie  ;  parmi  celles-ci  il  faut  compter  une  élévation  du  méta- 
olisme  malgré  le  repos  complet  ;  3°  à  la  suite  de  l’opération,  si  le  métabolisme 
accroît  de  nouveau,  il  convient  de  reprendre  le  traitement  actif. 

Les  très  nombreux  cas  que  les  auteurs  ont  pu  suivre  d’une  façon  prolongée 
ont  montré  qu’en  matière  de  goitre  exophtalmique  il  vaut  mieux  conti- 
*"ïer  l’observation  pendant  des  mois  que  pendant  des  semaines,  pendant  des 
^'ïnées  que  pendant  des  mois.  Thoma. 

®^drome  Psycho-neurotique  de  THyperthyroïdismej  par  Malcom-S. 
"OODBURY,  Journal  of  nercous  and  mental  Diseuses,  vol.  XLVII,  n°  6,  juin  1918. 

^  Les  troubles  mentaux  de  l’hyperthyroïdisme  ne  revêtent  pas  un  type  bien 
•terminé,  mais  par  contre,  il  existe  un  état  mental  propre  à  cette  maladie,  et 
la  constatation  doit  faire  rechercher  le  volume  du  corps  thyroïde. 

En  état  dépressif  est  plus  fréquent  dans  les  cas  sans  exophtalmie  que  dans  les 
'^tres,  dans  ces  derniers,  s’il  existe,  il  est  transitoire.  P.  Béhaghe. 
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Sur  le  contenu  en  Iode  de  la  Glande  Thyroïde  aux  divers  âges  de 
la  Vie  et  sur  les  rapports  entre  le  quantitatif  d’iode  et  l’aspeot 
histologique  de  la  Glande,  par  K.  I’elleghini  (de  Parme).  Archives  ita¬ 
liennes  de  Biologie,  t.  LXV,  fasc.  p.  109-123,  paru  le  31  décembre  1916. 

L’auteur  a  trouvé  de  l’iode  dans  la  thyroïde  chez  le  fœtus  humain  de  8  mois 
ou  davantage  dans  le  quart  des  cas  environ  ;  l’iode  thyroïdien  peut  exister  cheï 
des  fœtus  non  mûrs  et  manquer  chez  des  fœtus  bien  développés  ;  il  peut  se  trouver 
chez  des  fœtus  morts  in  utero  aussi  bien  que  chez  des  fœtus  qui  ont  respiré.  On  ne 
saurait  donc,  au  point  de  vue  du  diagnostic  de  vitalité,  attribuer  de  l’importance 
à  la  constatation  ou  à  l’absence  d’iode  dans  la  thyroïde. 

Chez  les  petits  enfants,  de  quelques  jours  à  2  ans,  la  thyroïde  contient  de  l’iode 
plus  fréquemment  :  dans  les  deux  tiers  des  cas.  Mais  ni  l’âge,  ni  l’état  de  la  nutri¬ 
tion,  ni  la  maladie  terminale  n’ont  de  rapport  avec  la  présence  ou  l’absence  d’iode 
dans  la  glande. 

Chez  l’adulte,  la  thyroïde  contient  toujours  de  l’iode.  Les  variations  individuelles 
sont  très  grandes  ;  néanmoins,  d’une  façon  générale,  les  chiffres  vont  en  croissant  ; 
jusqu’à  l’âge  de  45-55  ans  et  ils  décroissent  ensuite.  Par  rapport  à  la  cause  de  la 
'  mort,  la  valeur  de  l’iode  est  forte  dans  les  cas  de  mort  subite,  de  cirrhose  du  foie, 
de  processus  aigus  de  l’intestin  ;  elle  est  faible  dans  la  tuberculose,  la  grossesse 
et  l’état  puerpéral,  les  états  anémiques,  les  processus  chroniques  de  l’intestin,  etc.  ! 
mais,  pour  chaque  sorte  de  cas,  il  y  a  des  variations  telles  qu’on  ne  saurait  attri¬ 
buer  à  la  maladie,  plutôt  qu’à  des  facteurs  concomitants,  les  modifications  du 
chiffre  représentatif  de  la  valeur  de  l’iode  thyroïdien. 

Par  rapport  à  l’aspect  histologique,  il  apparaît  que  la  colloïde  la  plus  dense  est 
aussi  la  plus  riche  en  iode  ;  aucun  rapport  n’existe  entre  le  contenu  en  iode  et  le 
mode  de  réaction  de  la  colloïde  à  l’hématoxyline  et  à  l’éosine. 

Quant  à  l’anatomie  pathologique,  des  types  divers  sont  reconnaissables.  Il  y  u 
une  thyroïde  scléreuse,  pauvre  en  iode  ;  une  thyroïde  à  îlots  épithéliaux  entre  leS 
alvéoles,  riche  en  iode  ;  une  thyroïde  à  desquamation  épithéliale  dans  la  lumière 
alvéolaire,  pauvre  en  iode.  Il  y  a  quantité  d’autres  types,  soit  intermédiaires  auX 
précédents,  soit  moins  bien  relationnés  avec  la  valeur  de  la  glande  en  contenu 
iodé.  ; 

De  tout  ceci  ne  se  dégage  qu’une  seule  conclusion  d’une  portée  générale,  à  savoir 
que  le  contenu  en  iode  d’une  thyroïde  correspond  à  l’état  d’activité  fonctionnel!®  , 
de  la  glande.  '  F.  Dbleni. 

Recherches  expérimentales  sur  l’Hyperthyroïdisme  et  l’AthyréoS® 
et  sur  quelques  actions  de  l’Adrénaline,  par  P.  Ai.beiitoni.  Archives  it<Y 
liennes  de  Biologie,  t.  LXV,  fasc.  i,  p.  63-76,  paru  le  31  décembre  1916.  ; 

L’excitabilité  du  vague  cardiaque,  dans  l’hyperthyroïdisme,  est  très  diminuée» 
ou  éteinte  quand  l’administration  de  la  thyroïde  a  été  longuement  prolongée  et 
pou.ssée  à  de  hautes  doses,  telles  qu’elles  sont  nécessaires  pour  produire  vraiment 
l’hyperthyroïdisme.  Tandis  que,  chez  le  lapin  normal,  le  stimulus  de  500  unités» 
chariot  de  Kronecker  avec  pile  thermo-électrique  de  3  volts  donne  constamment» 
d’ordinaire,  l’arrêt  cardiaque,  celui-ci  ne  se  produit  pas,  chez  le  lapin  hypertby 
roïdisé,  avec  800  unités  et  même  avec  1  000  il  reste  douteux.  Chez  le  chien,  l’arrêt 
s’obtient  ordinairement  avec  un  stimulus  de  100  unités,  et  chez  le  chien  hypef'  j 
thyroïdisé  il  j)eut  manquer  avec  un  stimulus  de  800  unités. 

Il  y  a  dos  différences  individuelles  marquées,  comme  on  les  observe  souvem 
au.ssi  relativement  aux  effets  de  l’extirpation  de  la  thyroïde.  i 

On  peut  conclure  que  les  produits  sécrétés  par  la  thyroïde  et  la  parathyroï<t®  j 
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exercent  une  notable  influence  sur  l’excitabilité  du  vague  cardiaque  ;  les  petites 
doses  l’accroissent  et  les  grandes  doses  la  diminuent  ou  l’abolissent. 

Les  phénomènes  caractéristiques  de  l’hyperthyroïdisme  sont  la  tachycardie, 

1  amaigrissement,  la  fréquence  de  la  respiration,  l’augmentation  de  la  température, 
'a  polyurie,  la  soif  intense,  l’agitation,  les  tremblements,  la  glycosurie,  l’hyper- 
azoturie.  Ce  sont  les  mêmes  phénomènes  que  ceux  qu’on  observe  dans  la  maladie 
de  Basedow,  ce  qui  vient  à  l’appui  du  concept  que  cette  maladie  dépend  d’une 
fonction  exagérée  de  la  thyroïde. 

Les  tissus,  chez  ces  chiens  hyperthyroïdisés,  présentent  des  modifications  chi¬ 
miques.  Il  y  a  presque  constamment  une  forte  augmentation  de  la  quantité  pour 
oant  d’eau  dans  le  sang,  dans  le  foie  et  dans  le  rein,  augmentation  à  laquelle  cor- 
l’espond  une  diminution  dans  le  tissu  musculaire.  Dans  le  foie,  on  observe  une 
Augmentation  constante  dans  le  pourcentage  azoté  du  résidu  sec,  tandis  que  le 
Çlycogène  diminue  et  disparaît  presque.  Le  cerveau  conserve  la  constance  de  sa 
Composition,  aussi  bien  en  ce  qui  regarde  l’eau  que  pour  ce  qui  concerne  le  pour¬ 
centage  azoté. 

Après  l’extirpation  des  thyroïdes,  il  s’accumule,  dans  le  sang,  des  substances  à 
Action  hypotensive. 

Chez  la  chèvre  et  chez  la  brebis,  il  ne  se  présente  pas  de  phénomènes  morbides 
^  fa  suite  de  l’extirpation  de  l’appareil  thyro-parathyroïdien  ;  l’accroissement  en 
poids  et  la  production  du  lait  continuent  ;  à  l’examen  histologique,  on  ne  trouve 
Pas  de  modifications  des  organes.  Chez  les  jeunes  agneaux,  au  contraire,  on  a  des 
Pfiénomènes  de  tétanie,  de  dyspnée,  ou  des  manifestations  de  crétinisme,  parfois 
Ardifs  ;  l’accroissement  en  poids  peut  continuer  et  les  animaux  vivent  longuement. 
Contrairement  à  ce  qu’on  observe  chez  les  carnivores.  L’importance  fonctionnelle 
de  ces  glandes  apparaît  donc  moindre  chez  les  herbivores,  même  par  rapport  au 

maintien  de  la  vie. 

^  ff  semble  que  l’adrénaline  exerce  peu  d’action  sur  les  vaisseaux  du  cerveau, 
OAt  pourquoi  elle  peut  augmenter  la  pression  dans  ces  derniers  et  déterminer  des 
Acmorragies.  Certainement,  la  répétition  d’injections  intraveineuses  d’adrénaline 
Peut  provoquer  une  véritable  apoplexie,  une  hémorragie  dans  la  région  opto- 

F.  Deleni. 

^«cherches  récentes  sur  l’Influence  du  Lobe  antérieur  de  l’Hjrpo- 
Physe  et  sur  les  Propriétés  de  son  Constituant  régulateur  de  la 
Croissance,  la  Téthéline,  par  T.  Braislford  Robertson,  Endocrinology, 
L  L  n"  1,  p,  24-37,  janvier  1917. 

L’hyperpiluitarisme  active  la  croissance,  celle  du  corps  et  de  certains  tissus 
épiderme).  Cet  effet  dépend  uniquement  des  propriétés  du  lobe  antérieur, 
®  fobe  postérieur  donnant  des  produits  toxiques. 

Les  expériences  d’activation  de  la  croissance  sous  l’influence  d’extraits  du  lobe 
férieur  ont  toutefois  donné  bon  nombre  de  résultats  nuis  ou  même  négatifs, 
y  a  d’abord  une  question  de  dose.  Ensuite,  ce  qui  est  plus  important,  la  crois- 
Alice  n’est  pas  un  phénomène  simple,  comme  on  l’imaginait,  mais  un  phénomène 
mplexe.  Pour  n’envisager  la  croissance  du  corps  que  dans  ses  rapports  avec  les 
mps,  on  lui  reconnaîtra  trois  périodes,  de  caractères  différents,  dont  chacune 
J  mporte  une  accélération  suivie  d’un  ralentissement  ;  la  période  de  nutrition 
„  ^ée,  la  période  de  l’enfance,  la  période  de  l’adolescence  ou  de  maturation 
“AXuelie. 

^  on  conçoit  que  l’administration  de  lobe  antérieur  d’hypophyse,  positivement 
'^fératrice  de  la  croissance  dans  une  de  ces  trois  périodes,  le  soit  négativement 
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dans  une  autre,  et  s’y  montre  retardatrice.  L’on  conçoit  également  que  si  l’on 
donne  au  moment  utile  du  lobe  antérieur  à  un  animal  retardé  dans  sa  croissance 
il  grandira  alors  qu’inversement,  si  on  en  donne  à  un  animal  qui  a  grandi  exagé" 
rément,  la  croissance  sera  rendue  moins  active  ;  l’on  verra  alors  diminuer  l’écart 
avec  la  normale.  La  substance  du  lobe  antérieur  n’est  donc  pas  purement  acti* 
vante  ;  elle  est  plutôt  régulatrice  de  la  croissance.  C’est  un  lipoïde  qui  existe  dans 
la  proportion  de  0,7  %  dans  le  lobe  antérieur  de  bœuf  à  l’état  frais.  Il  est  soluble 
dans  l’eau  (5  %),  dans  l’alcool,  dans  l’éther,  et  cependant  précipitable  de  sa  soin* 
tion  alcoolique  par  l’adjonction  d’une  quantité  déterminée  d’éther  ;  il  renferme  du 
phosphore  et  de  l’azote  dans  le  rapport  de  1  à  4  et  produit  de  l’inosite  par  hydro¬ 
lyse.  L’expérimentation  a  montré  que  cette  substance  (téthéline)  est  bien  l’élé¬ 
ment  chimique  du  lobe  antérieur  qui  agit  sur  la  croissance  ;  4  milligr.  de  téthéline 
par  jour  donnés  par  la  bouche  à  des  souris  de  moins  de  cinq  semaines  produisent 
cet  effet  négatif  (croissance  retardée),  qui  a  tant  intrigué  les  premiers  qui  ont  expé* 
rimenté  avec  du  lobe  antérieur  total  ;  mais  ce  ralentissement  initial  est  bientôt 
suivi  d’une  accélération  ;  les  deux  effets  sont  d’ailleurs  si  marqués  que  la  courbe 
ordinaire  de  croissance  est  entièrement  déformée,de  second  cycle  se  trouvant  très 
prolongé  et  le  troisième  (adolescence)  abrégé  et  accéléré. 

La  téthéline  exagère  aussi,  comme  fait  l’administration  de  lobe  antérieur,  le 
croissance  du  carcinome  des  rats.  A  noter  la  beauté  des  robes  et  la  douceur  dd 
poil  dos  animaux  qui  mangent  de  la  téthéline.  C’est  le  stimulant  de  la  croissance 
des  tissus  épithéliaux.  Sous  son  influence,  rats  et  souris  cicatrisent  bien  vite  les 
plaies  qu’on  leur  fait  en  excisant  un  pou  de  tégument.  Une  seule  dose  suffit  aussi 
à  amorcer  la  reprise  rapide  de  leur  poids  par  les  animaux  inanitiés. 

La  téthéline  n’a  rien  d’un  antigène  ;  on  peut  en  injecter  aux  intervalles  qu’od 
veut,  sans  qu’il  y  ait  sensibilisation,  aux  lapins  et  aux  cobayes.  D’une  façon  géné¬ 
rale,  les  expériences  avec  la  téthéline  sont  plus  nettes  que  lorsqu’on  se  sert  ds 
préparation  de  lobe  antérieur,  qui  ne  sont  agissantes  que  par  la  téthéline  qu’elle® 
renferment.  Comme  la  téthéline  est  un  lipoïde,  elle  doit  être  hydrolysée  par  le® 
alcalis  et  partiellement  décomposée  par  les  sucs  intestinaux.  Tout  n’est  pas  perdu» 
mais  on  comprend  la  nécessité  des  hautes  doses  de  lobe  antérieur  à  administrer  p**' 
la  bouche.  D’autre  part,  des  extraits  aqueux  à  administrer  par  voie  sous-cutané® 
il  faut  ôter  les  protéines  pour  ne  pas  sensibiliser  le  sujet.  Qu’on  procède  par  acid)'  ' 
flcation  et  ébullition,  ou  par  dessication  après  précipitation,  il  y  a  toujoui’® 
destruction  d’une  certaine  quantité  de  téthéline.  Cette  su^bstance,  telle  que  1®  ' 

prépare  l’auteur,  résistant  à  80°  quand  elle  est  sèche  et  soluble  à  5  %  dans  l’eaU»  ; 
paraît  pouvoir  se  prêter  à  tous  essais  expérimentaux  et  thérapeutiques  où,  P®*"  j 
suite  de  défaut  de  fixité  dans  leur  composition,  les  extraits  de  lobe  antérieur  d’hyp®'  j 
physe  ne  donnent  que  des  résultats  aléatoires.  Thoma.  | 

Les  Rapports  des  Glandes  Endocrines  avec  l’Ostéomalacie,  pa^  ■ 

Waltkr-1L  Nadlkr.  Endocrinology,  t.  I,  n"  i,  p.  40-45,  janvier  1917.  i 

En  l’état  actuel  on  ne  saurait  décider  si  les  fréquentes  et  multiples  manife®^®' 
tions  de  troubles  endocrines  observés  dans  l’ostéomalacie  sont  une  cause  plutôt 
qu’une  expression  de  cette  altération  du  métabolisme.  Il  n’est  pas  de  glande,  o® 
de  groupe  de  glandes  dont  l’action  puisse  être  considérée  comme  causale.  D’auti’® 
part,  la  conception  de  l’ostéomalacie  comme  exagération  du  catabolisme  norP)® 
du  tissu  osseux  mérite  considération.  Mais  il  faudrait  d’abord  préciser  par  TeXp^' 
rimentation  l’influence  que  les  glandes  exercent  sur  ce  métabolisme  normal. 

Thoma. 
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®Wr  le  Composé  cristallisé  contenant  de  l’Iode  qui  se  rencontre 
dans  la  Thyroïde,  par  Edward-G.  Kendall.  Endocrinology,  yoI.  I,  n"  2, 
P.  153-160,  avril  1917. 

L’hydrolyse  par  la  soude  en  solution  alcoolique  rompt  les  protéines  de  la  thyroïde 
composés  plus  simples  dont  les  uns,  groupe  A,  sont  insolubles  dans  les  acides, 
les  autres,  groupe  B,  y  sont  solubles.  L’auteur  n’a  pas  isolé  de  corps  cristallisé 
partant  du  groupe  B  ;  il  paraît  être  un  mélange  d’amino-acides,  et  il  contient 
®  moitié  de  l’iode  thyroïdien  ;  le  noyau  s’attachant  l’jode  n’est  pas  connu.  En 
poursuivant  l’hydrolyse  sur  les  corps  du  groupe  A,  l’auteur  a  pu  les  simplifier 
encore  et  arriver  à  isoler  à  l’état  de  pureté  un  composé  cristallisé  contenant 
^0  %  d’iode. 

L’expérimentation  a  fait  voir  que  le  groupe  B  n’est  pas  toxique.  Les  corps  du 
Scoupe  A,  par  contre,  déterminent  les  symptômes  hyperthyroïdiens  ;  tachycardie. 
Perte  de  poids,  irritabilité,  etc.  ;  l’effet  produit  est  proportionnel  à  la  quantité 
e  l’iode  administré  ;  l’effet  s’obtient  à  tous  les  temps  de  la  préparation  des  corps 
^  jusques  et  y  compris  à  la  phase  ultime  où  le  composé  cristallisé  pur  est  séparé. 

e  quantité  du  corps  A  cristallisé  nécessaire  pour  déterminer  des  symptômes  est 
®^frêmement  faible  :  1  /2  milligr.  par  jour  a  produit  des  effets  nets  chez  un  crétin 
pesant  15  kilogr.  L’homme  est  de  beaucoup  plus  susceptible  que  le  chien  et  la 
action  est  très  variable  selon  les  individus.  Ce  cômposé  iodé  exerce'  une  action 
laïque  à  faible  dose,  et  ce  paraît  être  une  substarice  essentielle  pour  la  croissance 
Normale  et  pour  la  vie. 

L’administration  de  l’A  iodé  produit  chez  l’homme  des  modifications  du  car- 
‘agramme.  Quoique  les  corps  B  n’aient  pas  d’effets  toxiques,  ils  paraissent  posséder 
propriétés  physiologiques  et  thérapeutiques  dans  certaines  conditions  anor- 
^  aies  de  la  peau.  Les  propriétés  toxiques  de  A  sont  dues  aux  composés  contenant 
®  *  iode  ;  il  ne  semble  pas  qu’il  y  ait,  en  ce  qui  concerne  les  corps  B,  une  relation 
'■•'6  leur  activité  et  la  quantité  d’iode  qu’ils  renferment.  Thoma. 

Méthode  pour  combattre  l’Hyperthyroïdisme,  par  Lki6h-F. 

■Watson.  Endocrinology,  vol.  1,  ^2,  p.  178-187,  avril  1917. 

^^Lans  des  cas  sélectionnés,  l’hyperthyroïdisme  paraît  curable  par  des  injections 
'  Solutions  concentrées  de  quinine  et  d’urée  dans  la  thyroïde.  Avec  un  peu  d’ex- 
'ence  de  la  technique,  on  arrive  à  infiltrer,  à  chaque  injection,  une  partie  nou- 
^  ®  de  la  glande  ;  on  doit  se  proposer,  en  effet,  de  détruire  le  plus  possible  de 
^oïde  avec  le  moins  possible  d’injections, 
des  ”  saurait  trop  insister  sur  la  nécessité  de  l’anesthésie  locale  de  la  peau  et 
plans  sous-jacents.  On  pique  ensuite  en  pleine  glande  une  aiguille  assez  longue, 
30  ^"lapte  la  seringue  et  on  injecte  un  peu  de  la  solution  de  quipine  et  urée  à 
jj  “  %  :  injections  tous  les  trois  jours  ;  de  huit  à  quinze  infiltrations  au  total, 

tipi*^  Lien  entendu  que  la  méthode  est  délicate  et  demande  des  précautions  mul- 

hah^  P^'S'aière  est  de  tâter  l’irritabilité  de  la  glande  par  des  injections  prélimi- 
de  ^’®au  salée  stérile;  quand  la  thyroïde  ne  réagit  plus  à  l’eau,  on  peut  injecter 
^  Solution  de  quinine  et  d’urée. 

®Ur  ^  précaution  est  de  s’arrêter  à  temps,  avant  d’avoir  trop  détruit.  La 

®  Se  fait  à  l’hôpital,  la  surveillance  des  malades  devant  être  continue. 

^  •'eéthode  ne  vaut  que  pour  le  goitre  toxique,  hyperthyroïdien.  Le  goitre 
P  e  n’en  est  pas  justiciable.  Les  cas  les  plus  favorables  sont  les  goitres  exophtal- 
Part^**  début,  pas  assez  graves  pour  qu’une  opération  soit  justifiée.  D’autre 
’  cure  d’infiltration  est  une  excellente  mesure  préparatoire  à  la  thyroï- 
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dectomie  partielle  dans  les  cas  chroniques  où  le  malade  paraît  trop  affaibli  poirf 
être  soumis  d’emblée  aux  risques  de  l’opération.  Thoma. 

Rapports  de  l’Innervation  des  Greffes  Thyroïdiennes  avec  leitf 
Activité  Endocrine,  par  E.  Kummbr  (de  Genève).  Endocrinologtj,  vol.  1,  n"  2, 
p.  222-228,  avril  1917. 

L’auteur  n’a  pas  observé  de  néoformations  de  nerfs  dans  les  greffes  thyrol* 
diennes  ;  le  rétablissement  de  leur  fonction  ne  s’opère  pas  autrement  quand  elle* 
sont  implantées  au  voisinage  du  pneumogastrique  et  de  ses  branches  que  lorsqu’on 
les  a  mises  en  tout  autre  endroit  du  corps. 

Malgré  la  suppression  de  son  innervation  la  greffe,  par  elle-même  et  par  ell9 
seule,  est  apte  à  satisfaire  aux  besoins  de  l’organisme  (chien,  chat),  en  ce  qui  con¬ 
cerne  la  sécrétion  interne  thyro-parathyroïdienne.  Autrement  dit,  quelle  que  soi! 
l’importance  du  système  nerveux  autonome  dans  la  régulation  sécréto-motric® 
du  corps  thyroïde,  la  greffe  thyro-parathyroïdienne,  dépourvue  de  toute  con¬ 
nexion  nerveuse,  n’en  est  pas  moins  capable  de  fournir  ce  qu’il  faut  de  sécrétion 
interne  pour  maintenir  en  bon  état  de  santé  le  chien  et  le  chat. 

Thoma. 


Sur  l’Action  biologique  de  l’Extrait  de  Ganglions  lymphatiques  et 
sur  la  Fonction  hormonique  de  ces  Ganglions,  par  Pio  Mahfori  ,(ii® 
Naples).  Archivio  di  Fisiologia,  vol.  XIV,  fasc.  4,  p,  285-300,  l'”  mai  1916. 

L’extrait  de  ganglions  lymphatiques,  la  lymphogangline  déprime  le  tonus  à» 
l’appareil  sympathique,  et  par  conséquent,  ralentit  le  cœur  atropinisé  et  le  cceuf 
isolé  ;  dans  les  mêmes  conditions,  l’adrénaline  excite  le  sympathique  cardiaque  6^ 
augmente  le  nombre  des  pulsations  ;  ni  la  lymphogangline,  ni  l’adrénaline  n’oot 
de  l’influence  sur  le  tonus  de  l’appareil  inhibiteur.  La  lymphogangline  abaissé 
le  tonus  du  sympathique  des  vaisseaux  (grande  circulation)  et  détermine  la  vaSû' 
dilatation  ;  l’adrénaline  fait  le  contraire. 

Pour  les  coronaires,  la  lymphogangline  est  vaso-constrictive  et  l’adrénalié® 
vaso-dilatatrice.  Pour  la  pupille,  la  lymphogangline,  diminuant  le  tonus  du  syi®' 
pathique  irien,  produit  le  rnyosis  par  prédominance  fonctionnelle  de  l’oculo" 
moteur  commun,  l’adrénaline  est  mydriatique. 

Dans  la  glycosurie  adrénalinique,  la  lymphogangline  exerce  une  action  inhil>‘* 


trice  ;  elle  s’y  montre  antagoniste  de  l’adrénaline  en  paralysant  les  extrému» 


0 


du  sympathique  dont  l’excitation  (par  l’adrénaline)  déterminait  la  glycosuri®’ 
Les  principes  actifs  de  la  lymphogangline  se  retrouvent  dans  la  lymphe  des  vai^' 
seaux  lymphatiques  et  du  canal  thoracique  ;  ils  versent  donc  dans  le  torre** 
circulatoire  ui|,o  hormone  antagoniste  de  l’adrénaline.  F.  Dblhni. 


Action  antagoniste  de  l’Extrait  de  Ganglions  lymphatiques  et 
l’Adrénaline  sur  les  Organes  à  Fibres  musculaires  lisses,  Pt 

Ai.fhedo  Chistoni  (de  Naples).  Archivio  di  Fisiologia,  vol.  XIV,  fasc.  4,  p- 
316,  1"  mai  1916. 

La  lymphogangline  et  l’adrénaline  agissent  de  façon  diamétralement  oppo®^* 
sur  le  système  nerveux  commandant  aux  musculatures  lisses. 

L’adrénaline  est  inhibitrice  pour  les  préparations  d’œsophage  de  crap®”  ^ 
d’œsophage  de  poussin,  d’intestin  grêle  de  chien,  d’utérus  de  cobaye,  de  cof® 
naires  de  veau  j  la  lymphogangline  exerce, au  contraire,  une  action  excitatrice® 
de  telles  préparations.  ^ 

D’autre  part,  tandis  que  l’adrénaline  excite  l’utérus  de  lapine  et  les  anufl® 
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d’artère  aorte  et  carotide,  l’extrait  de  ganglions  lymphatiques  provoque  une  action 
inhibitrice  sur  ces  préparations  musculaires.  Les  ganglions  lymphatiques  et  les 
Surrénales  secrétent  des  hormones  antagonistes.  F.  Deleni. 


dystrophies 


’^Qarthrose  des  Phalanges  (Synostose,  Ankylosé).  Transmission  de 
^'Anomalie  à  travers  quatorze  Générations,  par  H.  Drinkwàter.  Pro- 
•^edings  of  the  Royal  Society  of  Medicine,  vol.  X,  n“  5,  mars  1917.  Section  of 
^athology,  p.  60,  13  février  1917. 

L’intérêt  scientifique  du  cas  tient  à  ce  qu’il  s’agit  d’une  anomalie  héritée  d’un 
nncêtre  mort  en  1453.  C’est  le  premier  exemple  d’une  anomalie  transmise  d’aussi 
*°*n;  la  lèvre  des  Habsbourg  a  bien  été  retrouvée  au  quatorzième  siècle,  mais 
®  6st  moins  qu’une  anomalie. 

La  particularité  est  identique  aux  deux  mains  ;  elle  porte  sur  les  trois  derniers 
^U'gts.  Pouce  et  index  normaux.  Au  médius,  la  phalangette  est  parfaitement 
.^obile  ;  mais  les  mouvements  de  la  phalangine  sur  la  phalange  sont  limités  ;  le 
uu'gt  est  très  tuméfié  au  niveau  de  leur  articulation,  par  suite  du  gros  volume 
extrémités  osseuses  en  rapport.  Annulaire  et  petit  doigt  ;  ils  sont  caractéris- 
J'ques.  Phalangettes  libres  ;  mais  articulation  de  la  phalangine  sur  la  phalange 
"'mobile  ;  les  deux  os  sont  soudés  en  une  tige  continue.  Les  plis  de  la  peau  sont 
J'oi'maux  au  niveau  des  articulations  mobiles  ;  ils  sont  inexistants  sur  les  articu¬ 
lation 


lant 


mns  fixées.  L’annulaire  et  le  petit  doigt  sont  lisses  du  métacarpe  à  la  pha- 
'gette.  Tous  les  doigts  sont  mobiles  sur  la  main  ;  mais  le  médius,  l’annulaire 
petit  doigt  ne  peuvent  être  amenés  par  flexion  jusque  dans  la  paume.  Aux 
soudure  phalango-phalanginienne  des  quatre  derniers  orteils.  Aucun  autre 
'■^Jaut  physique. 

L’anomalie  se  retrouve,  superposable,  chez  un  frère  du  sujet  ;  elle  existait  chez 
père,  chez  son  grand-père.  Il  y  a  plus  ;  c’est  un  descendant  direct,  par  les 
"'âles,  de  Jean  Talbot,  dont  les  mains  étaient  faites  comme  les  siennes. 

'•ean  Talbot,  premier  comte  de  Shrewsbury,  fut  tué  à  la  bataille  de  Castillon, 
•J  de  Bordeaux,  en  1453.  Plus  brave  que  prudent,  il  se  jeta  à  l’attaque  des  Fran- 
a>s  sans  attendre  son  artillerie,  et  fut  battu.  La  tradition  rapporte  qu’il  eut  la 
’sse  droite  rompue,  ce  qui  le  fit  tomber  de  cheval  ;  un  cdup  de  hache  d’armes 
pa  tête  l’acheva.  Son  corps  fut  ramené  à  Whitchurch,  et  enterré  dans  la  cha¬ 
pelle. 

tombeau,  surmonté  de  son  effigie  en  pierre,  fut  ouvert  en  1874  pour  être 
Crs  L’examen  du  squelette  confirma  la  tradition  ;  fracture  du  fémur  droit  ; 

"e  largement  ouvert  dans  le  région  occipitale  supérieure  droite.  Et  l’évêque 
g|,  '^''ant  à  l’opération,  ami  de  la  famille  qui  connaissait  l’anomalie,  rechercha 
^«trouva  l’ankylose  des  doigts. 

to  on  la  voit  sur  la  statue  du  comte  couché,  mains  jointes,  sur  son 

"eau.  Les  doigts  sont  assez  abîmés,  mais  la  tuméfaction  interphalangienne 
est  parfaitement  apparente  ;  elle  avait  frappé  l’artiste  du  quinzième 

ost  l’histoire  de  l’anomalie  digitale  de  Jean  Talbot,  né  il  y  a  plus  de  cinq 
l'en  *  quand  il  mourut.  La  main  de  son  descendant  la 

jg  l'^iluit  exactement.  Et,  à  en  juger  par  les  faits  récents,  connus  et  certains,  elle 
"ansmet  de  mâle  en  mâle,  sans  sauter  jamais  une  génération. 


870 


ANALYSES 


Harvey  Cushing  a  observé  la  même  anomalie,  dans  une  famille  qui  ne  sembl*': 
aucunement  apparentée  aux  Talbot.  E.  F. 

Cas  d’Hypertrophie  congénitale  du  Membre  inférieur,  par  Hugb-S' 
Stannus  et  P.  Pkrhow,  médecins  du  corps  expéditionnaire  de  Nyasaland.  Pi'®' 
ceedings  of  the  Royal  Society  of  medicine,  vol.  X,  n°  5,  mars  1947.  Section  of  P®' 
thology,  p.  68,  13  lévrier  1917.  '  '  - 

L’impression  que  donnent  les  photographies  du  sujet  est  étrange.  C’est  u® 
jeune  nègre  (17  ans),  de  taille  médiocre  (1  m..54),'  maigre  'et  chétif,  qui  a  bD® 
jambe  à  lui  (la  gauche),  et  sur  qui  on  aurait  vissé  une  jambe  de  géant  (la  droite)' 
Celle-ci  a  20  centimètres  de  plus  que  l’autre  en  longueur  et  10  centimètres  de 
plus  en  circonférence.  Elle  est  d’ailleurs  assez  mal  venue,  normale  vers  l'a  hancbei 
accentuant  sa  difformité  à  mesure  qu’on  progresse  vers  la  périphérie  ;  rotatio® 
externe,  genou  partiellement  fléchi.  Pied  droit  énorme*  35  centimètres,  9  d® 
plus  que  le  pied  gauche,  anormal  aussi,  mais  dont  la  surcroissance  est  limité® 
aux  trois  cinquièmes  antérieurs. 

Rien  d’approchant  dans  la  famille.  Pas  de  signes  d’acromégalie.  E.  F. 


Oxycéphalie.  Relation  de  trois  cas  avec  Opération  dans  l’un  d’ei^> 

par  Arthuh-J.  Bedkll  (d’Albany).  Journal  of  the  American  medical  AssociaW^’ 
vol.  LXVIII,  n*  26,  p.  1979,  30  juin  1917. 


Travail  fort  intéressant  ;  trois  observations  détaillées,  avec  vingt  figures. 

On  sait  que  Flechter  a  divisé  l’oxycéphalie  en  trois  classes  :  les  cas  où.  la  défof' 
mation  du  crâne  existe  à  la  naissance,  ceux  où  la  tête  est  normale  au-dessous  d® 
2  ans,  ceux  où  l’altération  se  produit  entre  2  et  3  ans.  Cette  classification,  ave® 
son  apparence  d’arbitraire,  a  le  mérite  d’ignorer  les  facteurs  étiologiques.  Bea®' 
coup  d’auteurs  estiment  nécessaire  la  préexistence  du  rachitisme  ;  d’autreS  1® 
rejettent.  Il  n’est  pas  encore  décidé  si  le  syndrome  résulte  d’une  méningite,  d’u®® 
fermeture  précoce  des  fontanelles,  d’un  rétrécissement  connectif  ou  osseux  a® 
niveau  des  trous  optiques.  Les  cas  de  Bedell  autopsiés  n’ont  pas  présenté  de  f®®' 
meture  des  trous  optiques,  pas  d’épaississement  des  méninges  et  pas  de  sig®®* 
de  rachitisme. 

Dans  le  cas  II,  la  maladie  existait  probablement  déjà  à  la  naissance  ;  la  se®l 
objection  à  y  faire  est  que  l’enfant,  à  8  ans,  avait  ses  nerfs  optiques  tuméfiés  al® 
que  la  petite  fille  du  cas  III  présentait  une  atrophie  optique  complète  bien 
la  forme  de  sa  tête  fût  restée  normale  jusqu’à  2  ans  passés.  C’est  un  point  intér®®  ' 
sant  pour  l’étiologie  ;  si  le  garçon  du  cas  II  n’en  était  qu’à  la  période  de  tuméf®^; 
tion  des  nerfs  optiques  avec  sa  tête  déformée  depuis  le  commencement,  a*® 
que  la  petite  fille  III  a  réalisé  l’atrophie  optique  avec  une  déformation  crani®®® 
relativement  récente,  c’est  qu’il  intervient  autre  chose  que  cette  déformation 
la  tête.  Bien  plus,  à  l’autopsie  du  cas  II  on  n’a  pas  trouvé  de  rétrécissement  ®  , 
trous  optiques,  ni  d’altérations  des  nerfs  ou  de  la  dure-mère.  ! 

L’oxycéphalie  doit  être  considérée  comme  un  état  facile  à  diagnostique®  ' 
susceptible  d’amélioration  par  la  trépanation  décompressive.  Thoma. 

Recherches  d’ Anatomie  pathologique  sur  l’Infantilisme,  par  GiovA®"’ 
Cagnktto.  Pathologica,  an  VI,  p.  927-949,  décembre  1914. 


Reprise  de  la  question  à  propos  de  l’autopsie  d’un  infantile  de  26  ans. 
principal  constaté  est  la  tumeur  de  l’hypophyse.  Il  s’agit  d’un  cholestéatome 
tique  de  la  selle  turcique,  ayant  aplati  les  bandelettes,  le  chiasma  et  les  n®,_ 
optiques,  et  détruit  l’hypophyse.  En  outre,  atrophie  grave  des  testicules, 
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thyroïde  et  des  surrénales  ;  persistance  du.  thymus  ;  un  peu  d’hypertrophie  des 
Parathyroïdes.  F.  Dbleni. 

Type  Neurotique  de  l’Atrophie  musculaire  progressive  (Charcot- 
Marie-Tooth),  par  W  -Audhen  Turner.  Proc'eedings  of  tlie  Royal  Society  of 
Medicine,  vol.  X,  n”  8.  Section  of  Neurology,  p.  46,  22  mars  1917. 

Cas  typique  chez  un  homme  de  39  ans.  Thoma. 

Type  Neurotique  de  l’Atrophie  musculaire  progressive  (Gharcot- 
Marie-Tooth),  par  E.-I).  Adbian.  Proceedings  ot  the  Royal  Society  of  Medicine, 
vol.  X,  n°  8.  Séclion  o/"  JVettJ'oloyy,  p.  49,  22  mars  1917. 

Homme  de  26  ans  qui  put  jusqu’en  ces  derniers  temps  exercer  son  métier  de 
Conducteur  de  voiture  motrice  dans  des  conditions  fatigantes.  Aggravation  sous 
d’influence  de  refroidissements  répétés.  Thoma. 

Ças  d’Amyotonie  congénitale,  par  F.-E.  Batten.  Proceedings  of  the  Royal 
Society  of  Medicine,  vol.  X,  n"  8.  Section  of  Neurology,  p.  47,  22  mars  1917. 

Enfant  de  3  ans,  7®  enfant  ;  1  frère  et  2  sœurs  également  affectés.  Thoma. 

Cas  d’Amyotonie  Congénitale,  par  H.-C.  Cameron.  Proceedings  of  the  Royal 
Society  of  Medicine,  vol.  X,  n”  7.  Section,  for  the  Study  of  Diseuse  in  Children, 
p.  97,  22  mars  1917. 

Présentation  d’un  enfant  de  2  ans  dont  l’état  tend  à  s’améliorer  d’une  façon 
dcès  remarquable.  Thoma. 


Cas  de  Myotonie  atrophique,  par  W.-Aldren  Turner.  Proceedings  of  the 
Royal  Society  o/  Medicine,  vol.  X,  n”  8.  Section  of  Neurology,  p.  45,  22  mars 
1917. 

Pemme  de  29  ans,  qui  ne  peut  relâcher  son  poing  fermé  ;  atrophies  musculaires 
^  ia  face  et  aux  bras.  Rien  aux  membres  supérieurs.  Thoma. 


®dème  Persistant  et  Héréditaire  des  Jambes  chez  la  mère  et  la  fille 
.  (Maladie  de  Milroy,  Trophœdème),par  J  -D.  Roli.kston.  Proceedings  of  the 
Royal  Society  of  Medicine,  vol.  X,  n"  8.  Clinical  Section,  p.  39,  11  mai  1917. 


Ces  cas  présentent  les  quatre  symptômes  cardinaux  sur  lesquels  Milroy  a  insisté  : 
d”  caractère  congénital  ;  2°  localisation  de  l’œdème  aux  membres  inférieurs  ; 

permanence  de  l’œdème  ;  4°  absence  totale  de  signes  constitutionnels.  La  par- 
'Wcularité  à  signaler  ici  est  l’asymétrie  de  l’œdème,  une  jambe  étant  plus  œdé- 
®ïatiée  que  l’autre  ;  c’est  la  jambe  droite  la  plus  grosse  chez  la  mère,  et  la  jambe 
fauche  la  plus  grosse  chez  la  fille  (photo).  Thoma. 


^Podystrophie  progressive  chez  un  garçon,  par  Parkes  Weber.  Pro- 
.  oeedings  of  the  Royal  Society  of  Medicine,  vol.  X,  n“  8.  Section  for  the  Study  of 
Oiseuse  in  Children,  p-  117,  27  avril  1917. 

Présentation  d’un  garçon  de  13  ans  qui  depuis  quelques  années  a  perdu  tout 
tissu  adipeux  de  la  face  et  de  la  partie  supérieure  du  corps.  Bibliographie  de 
question.  Thoma. 


Vitiligo  dans  la  Syphilis  héréditaire,  par  Fier- Francesco  Aruli.ani. 
Il  Policlinico  (sezione  pratica),  an  XXIV,  n”  34,  p.  1033,  19  aoiU  1917. 

Deux  cas.  Dans  le  premier  cas,  le  retard  du  développement  physique  et  intellec- 
la  surdité,  l’amorphisme  dentaire,  les  tibias  en  fourreaux  de  sabre,  l’hypos- 
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padias  dénoncent  l’hérédo-syphilis.  Dans  le  second,  les  anomalies  dentaires  et 
l’aortite  chronique  précoce  imposent  la  même  conclusion  malgré  le  Wassermann 
négatif.  En  outre,  la  naissance  du  premier  malade  a  été  précédée  d’un  avortement  ; 
le  fœtus  présentant  la  persistance  du  trou  de  Botal.  Le  père  du  second  malade  est 
mort  paralytique  général. 

L’auteur  est  d’avis  que  si  on  ne  trouve  pas  d’antécédents  syphilitiques  chez 
un  porteur  de  vitiligo.ilfaut  chercher  les  stigmates  de  l’hérédo-syphilis  (4  photos). 

F.  Deleni. 

Accrocéphalie,  par  J.  Comby.  Archives  de  Médecine  des  Enfants,  p.  476,  n*  9) 
septembre  1918  (5  figures). 

Revue  générale  avec  le  résumé  des  observations  de  Philippe  Lewin  et  deux 
observations  personnelles  :  exophtalmie,  précocité,  ossification  prématurée,  etc. 

P.  Londe. 

L’Amyotonie  Congénitale,  par  J.  Comby.  Archives  de  Médecine  des  Enfanti, 
p.  86,  n»  2,  1918. 

On  en  compte  actuellement  27  examens  anatomiques  et  155  cas,  y  compris  les 
observations  récentes  de  Harold  K.  Faber,  de  San-Francisco.  P.  L. 

Amyotrophie  progressive  Charcot-Marie.  Type  péronier  de  Tootb, 
Forme  neurotique  d’ Atrophie  Musculaire  de  Hofmann,  par  Geobg® 
WiLso.v.  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuses,  vol.  XLVil,  n”,  3,  mars  1918. 

A  propos  d’un  cas  d’atrophie  musculaire  Charcot-Marie  dont  l’auteur  a  p'* 
faire  l’autopsie,  il  rappelle  les  principaux  symptômes,  les  caractères  et  les  formes 
cliniques  de  cette  maladie.  Il  relève  également  les  lésions  du  système  nerveux 
qui  ont  été  signalées  jusqu’à  ce  jour.  P.  Béhaque. 


NÉVROSES 

L’Alcoolisme  dans  ses  Relations  avec  les  États  Épileptoïdes  et  l’Ép^' 
lepsie,  par  Alfhed  Gordo.v  (de  Philadelphie).  Medical  Record,  p.  100,  21  juil' 
lell917. 

L’alcoolisme  engendre  ou  prépare  l’épilepsie,  ce  n’est  pas  douteux  ;  il  est 
croire  que  c’est  au  moyen  des  lésions  qu’il  produit  dans  le  cerveau.  Thoma. 

Considération  sur  la  Pathogénie  de  l’Épilepsie,  par  Lewis-J.  Pollocx. 
Journal  of  nervous  and  mental  Diseuses,  vol.  XLVlI,  n*  2,  février  1918. 
L’auteur  pense  que  quel  que  soit  le  siège  de  l’irritation  initiale  et  les  symptôme® 
en  dépendant,  le  siège  de  la  lésion  qui  entraîne  la  décharge  convulsive  se  trou'f® 
dans  la  région  sous-corticale,  probablement  la  moelle  et  le  pont. 

Les  convulsions  cloniques  relèvent  de  l’écorce,  les  toniques  des  régions  soUS' 
corticales  et  les  mouvements  automatiques  :  de  la  moelle  et  du  pont. 

Les  convulsions  généralisées  consécutives  à  un  spasme  jacksonien  indiqu®**^ 
une  participation  de  la  moelle  et  du  pont.  P.  Béhaque. 

Pronostic  immédiat  et  lointain  des  Convulsions  Infantiles,  par 

CoMAN  et  Thékése  llEBON.  Archives  de  Médecine  des  Enfants,  p.  281,  1917 
bleaux). 

Il  y  a  une  distinction  fondamentale  à  établir  entre  les  convulsions  cloniq“®* 
ou  bénignes  et  les  convulsions  toniques  ou  graves.  Les  premières  en  rapp®' 
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®vec  le  type  spinal  infantile  ne  sont  qu’un  épisode,  provoqué  par  une  cause  méca- 
•lique,  toxique  ou  physique,  au  cours  du  développement  (1",  2®  ou  3®  année), 
^’un  sujet  hérédo-névropathique  ou  hérédo-alcoolique,  et  elles  sont  d’origine 
bulbo-médullaire,  étant  toujours  bilatérales.  Les  convulsions  toniques,  produites 
par  une  lésion  cellulaire  d’ordre  quelconque,  et  notamment  infectieuse,  à  un  âge 
Quelconque,  s’accompagnent  de  symptômes  respiratoires  et  cardiaques  graves 
contrairement  aux  précédentes  ;  elles  marquent  le  début  d’une  encéphalite  ou 
d’une  méningite,  qui  peut  être  suivie  d’hémiplégie  ou  d’épilepsie.  Telles  sont  les 
Conclusions  qui  se  dégagent  de  80  observations  dont  63  de  convulsions  toniques. 

P.  Londe. 

épisodes  Convulsifs  Viscéraux  dans  la  Syphilis  héréditaire  (Vomis¬ 
sements  paroxystiques,  Grises  d’Entéralgie,  Incontinence  d’Urine, 

par  H. -H.  Barbier.  Archives  de  Médecine  des  Enfants,  p.  281,  n*  6,  juin  1918 
(7  observations). 

Des  crises  de  vomissements  abondants,  répétés,  durant  quelques  heures,  sur¬ 
prennent  chez  les  hérédo-syphilitiques  de  la  seconde  enfance,  accompagnées  de 
céphalée  et  parfois  d’un  état  méningé  ;  elles  peuvent  se  répéter  pendant  plusieurs 
innées.  La  réaction  de  Bordet-Wassermann  est  positive  en  général  avec  le  liquide 
céphalo-rachidien. 

La  médication  iodo-mercurielle  est  favorable.  Le  diagnostic  est  à  faire  avec  les 
épisodes  méningés  tuberculeux  curables.  Ce  syndrome  gastrique  est  comparable 
^ux  crises  gastriques  des  tabétiques. 

Des  crises  d’entéralgie  avec  évacuations  de  liquides  abondantes  et  parfois  san¬ 
guinolentes  surviennent  dans  les  mêmes  conditions  de  brusquerie. 

D  en  est  de  même  de  l’incontinence  nocturne  d’urine  d’allure  épisodique. 

P.  Londe. 

Trois  cas  d’Épilepsie  «  essentielle  »  liée  à  l’Hérédosyphilis,  par 

L.  Babonneix  et  H.  David.  Journal  de  Médecine  et  de  Chirurgie  pratiques, 
L  LXXXVIIl,  n*  14,  p.  561,  25  juillet  1917. 

Depuis  longtemps  déjà,  il  est  classique  de  rattacher  à  la  syphilis  héréditaire 
Certaines  épilepsies  dites  «  essentielles  ».  Cette  opinion,  qu’a,  l’un  des  premiers, 
Soutenue  le  professeur  Fournier,  est  d’accord  avec  les  données  de  la  clinique  ;  elle 
trouve  encore  confirmée  par  les  recherches  de  laboratoire,  ainsi  qu’en  témoignent 
trois  observations  des  auteurs.  Celles-ci  montrent  en  effet  que  les  classiques 
^’Kniates  de  dégénérescence  ne  sont,  comme  l’enseignent  depuis  longtemps 
ournier  et  Gaucher,  que  des  stigmates  d’hérédo-syphilis  ;  que  l’infantilisme 
’’®uonnaît  parfois  la  même  origine  ;  que  le  caractère  héréditaire  de  l’épilepsie 
®Xplique^  dans  bien  des  cas,  par  une  syphilis  de  première  ou  de  seconde  généra- 
tion. 

Ainsi  se  rattachent  à  la  spécificité  bon  nombre  des  cas  que  l’on  étiquetait  jadis 
épilepsie  essentielle.  E.  F. 

la  Nosographie  do  certaines  Névropathies  caractérisées  par  des 
'®yndroines  Epileptoïdes  à  accès,  par  Giuseppe  Pellacani.  Rioista  di 
^olologia  nervosa  e  mentale,  an  XXII,  fasc.  3,  p.  131-172,  27  avril  1917. 

Drand  travail  concernant  des  états  nerveux  encore  mal  classés  et  désignés 
P®*'  des  appellations  multiples  :  épilepsie  émotive  ou  réactionnelle,  épilepsie 
Psychasthénique,  épilepsie  provoquée  des  jeunes  dégénérés,  absences  épileptoïdes. 
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absences  non,  épileptiques  des  jeunes  névropathes,  états  épileptoïdes  des  psycho^ 
pathes,  para-épilepsie,  psycholepsie,  épilampsic,  etc. 

L’auteur  fait  la  description  clinique  des  formes  en  question  et  dont  les  particu: 
larités  sont,  d’après  Halberstadt  :  1°  le  mode  d’apparition  ;  traumatisme  psychique 
ou  physique,  cause  occasionnelle  ;  2®  le  caractère  des  crises,  de  physionomie  spé¬ 
ciale  et  semblables  les  unes  aux  autres  ;  3°  l’état  psychique  du  sujet,  qui  ne  com-  ; 
porte  pas  d’amoindrissement,  l’évolution  ne  se  portant  pas  vers  la  démence.  Les  > 
observations  de  Pellacani  sont  relatives  à  10  cas  d’épilepsie  psychomotrice  et 
d’épilepsie  psychique  réactionnelle  de  caractère  psychasthénique,  et  à  12  cas  j 
d’épilepsie  réactionnelle  de  type  hypersténique. 

Il  retient  l’attention  sur  l’état  psychonerveux  fondamental  des  malades,  et  qui 
est  plus  souvent  hypersthénique  qu’hypogthénique.  D’après  les  observations,  les 
accès  de  l’épilepsie  affective  ne  se  présentent  qu’à  titre  épisodique  ;  ils  ne  se  répètent 
pas  à  la  façon  d’un  symptôme  chronique  ;  ils  constituent  une  réaction  à  une  cause. 
L’épilepsie  réactionnelle  n’est  pas  progressive  ;  elle  se  stabilise,  chez  les  malades  ; 
il  n’y  a  pas  de  progression  vers  la  démence  épileptique  ;  il  n’y  a  pas  d’états  d’accès 
en  série.  Dans  la  pathogénie  de  l’accès  paraît  propre  à  l’épilepsie  réactionnelle  ■ 
l’importance  des  phénomènes  vaso-moteurs  déterminés  par  le  moment  occasionnel 
exogène.  Enfin  il  semble  que  le  traitement  bromuré  est  peu  efficace,  et  que  par 
contre  la  vie  calme,  réglée,  en  milieu  hospitalier,  est  de  très  heureuse  influence  suf 
l’épilepsie  réactionnelle. 

La  conclusion  de  l’auteur  est  que  ces  cas,  qui  ont  paru  si  spéciaux,  sont  bien 
de  l’épilepsie  ;  mais  il  s’agit  de  cas  d’épilepsie  bénigne,  épisodique,  latente  mêmCr  , 
qui  exige  une  stimulation  venue  de  l’extérieur  pour  se  manifester,  et  dont  l’évo*  ! 
lution  n’a  pas  la  gravité  progressive  de  l’épilepsie  chronique.  Cette  opinion,  qn*  ■ 
se  dégage  pourtant  nettement  de  l’examen  des  faits,  n’est  pas  partagée  par  là  j 
majorité  des  auteurs.  Redlich,  qui  l’a  soutenue  au  Congrès  de  Hambourg,  était  ,j 
à  peu  près  seul  de  son  avis.  Auparavant  Lépine  avait  intimement  relié  l’épilepsi® 
psychasthénique  aux  épilepsies  d’origine  vaso-motrice.  Kraepelin  penche  pour  un® 
épilepsie  vraie,  quoique  différente  des  autres,  une  épilepsie  stationnaire  peut-être  ^ 
avec  prédisposition  psychopathique.  A  la  vérité  cette  combinaison  no  paraît  pas 
utile  puisqu’il  s’agit  d’aspects  et  de  caractères  d’ordre  psychique  présents  dans  la 
constitution  épileptoïde  elle-même,  donc  psychonévropathiques.  Vedrani,  qui  a 
fait  une  étude  critique  de  la  question,  se  montre  sceptique  sur  l’origine  purement 
émotionnelle  de  ces  états.  Tanzi  et  Lugaro  Croient  que  les  émotions  vives,  à  la 
façon  d’autres  stimulants  (alcool)  ne  seraient  que  la  cause  occasionnelle  révéla¬ 
trice  de  dispositions  épileptiques  latentes.  Oppenheim,  Bratz,  Dana  reconnaissent 
la  valeur  pratique  de  la  distinction  ;  mais  pour  eux  l’épilepsie  réactionnelle  n’en  ^ 
est  pas  moins  de  l’épilepsie. 

Les  caractères,  la  nature,  la  position  nosologique  des  formes  étudiées  par  Pel' 
lacani  paraissent  précisés.  Bien  que  l’on  ait  été  frappé  par  les  particularités  de  ceS 
formes,  on  ne  les  constate  pas  moins  chez  des  sujets  qui  ne  sont  pas  du  tout  des 
hystériques,  qui  ne  sont  pas  tout  à  fait  des  épileptiques,  mais  qui  Sont  des  épilep' 
toïdes.  E.  Delkni. 

Symptômes  Hystériques  compliquant  des  phénomènes  résiduels  de 

Névrite.  Guérison  par  Suggestion,  par  Alberto  Zivbhi.  Riforma  meàicih 

an  .XX.XIII,  n*  29,  p..735,  21  Juillet  1917. 

Observation  intéressante  à  cause  des  difficultés  du  diagnostic.  Il  s’agit  d’uh 
jeune  homme  ayant  présenté  des  paresthésies  des  extrémités  avec  anesthésie® 
de  disposition  névritiquo  et  ataxie  à  la  suite  d’une  course  fatigante  à  bicyclette* 
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Dans  la  suite,  ces  symptômesise  transformèrent  (anesthésies  en  gant)  en  s’exa¬ 
gérant  (marche  devenue  impossible).  L’association  hystéro-organique  était  de¬ 
venue  surtout  hystérique.  Guérison  par  les  exorcismes  d’une  sorcière. 

■  F.  Deleni. 

Un  cas  de  Claustrophobie,  par  W.-II.-R.  Rivers,  Landel,  p.  236, 18  août  1917. 

Observation  particulièrement  intéressante  ;  elle  concerne  un  médecin  atteint 
dès  son  enfance  de  la  peur  des  chaiphres  closes  ;  à  lire  dans  le  texte.  Thoma. 

Résultats  du  Traitement  Psychique  du  Torticolis  Mental.  Cin¬ 
quième  note,  par  L.-Piercè  Clark  (de  New-York).  Medical  Record,  vol.  XCII, 
n»  2,  p.  48, 17  juillet  1917. 

Les  insuffisances  du  caractère  et  de  la  personnalité  des  cinq  malades  étudiés 
Par  l’auteur  se  résument  en  un  mot  :  infantilisme  mental  (Meige).  Leur  consti¬ 
tution  psychonerveuse  est  très  comparable  à  celle  des  psychasthéniques.  Plus  ou 
moins  inconsciemment,  ces  individus  se  sont  dérobés  à  leurs  devoirs  d’adultes, 
opposant  aux  aggressions  de  l’ambiance  une  réaction  simple,  leur  torticolis.  Tous 
ont  accusé  la  fatigue  nerveuse  subie  avant  que  le  torticolis  se  développât. 
Soulagement  précaire  d’abord  éprouvé,  puis  leur  état  lamentable  d’impuissance 
devant  des  contractions  musculaires  résistant  à  tout,  à  la  force,  à  la  volonté,  aux 
médicaments,  à  la  physiothérapie,  à  la  qhirupgie  quelquefois. 

Au-dessous  du  torticolis,  il  y  a  la  constitution  mentale  du  sujet.  Leur  infério¬ 
rité  émotionnelle  ne  peut  être  réparée.  Aussi  le  torticolis  se  reproduit-il  dès  que 
la  suggestion  rnédicale,  d’abord  efficace,  est  interrompue.  L.-P.  Clark  est  d’avis 
que  suggestion  et  rééducation,  risquent  l’échec,  un  éçliec  fréquent,  si  elles  ne  sont 
Pas  préparées  et  complétées  par  la  psycho -analyse.  Ce  n’est  que  par  la  recopstruc- 
lion  sincère  et  complète  de  l’attitude  mentale  qui  faille  torticolis  que  Iqs  malades 
®ont  rendus  aptes  à  guérir  de  leur  mouvement  inopportun. 

Le  torticolis  reconnaît  un  mécanisme  parfaitement  défini.  C’est  la  reproduction 
d’un  geste  de  la  personnalité  infantile.  Le  malade,  pour  se  défendre  ,  contre  les 
difficultés  qu’il  éprouve  à  s’adapter  aux  obligations  de  sa  vie  d’adulte,  réagit 
comme  un  enfant,  par  la  rotation  de  la  tête.  L’enfant  la  tournait  pour  solliciter 
Caresses  maternelles  ou  protection,  il  la  détournait  pour  échapper  à  la  menace. 
L’est  le  même  geste,  bien  qu’effectué  dans  deux  conditions  émotives  différentes. 
Le  torticolis  est  la  manifestation  d’une  régression  psychasténique  à  l’enfance. 

Thoma. 

Un  cas  de  Maladie  de  Parkinson  avec  Rhumatisme  chroniqüe 
déformant,  par  E.  P’ernandbz  Sanz.  Anales  de  la  Academia  medico-quirurgica 
tspanola,  p.  424,  22  mai  1916. 

Femme  de  87  ans,  présentant  les  déformations  typiques  du  rhumatisme  chro- 
hique,  et  le  tremblement  parkinsonien  plus  marqué  à  la  main  gauche,  où  il  a 
débuté  il  y  a  huit  ans.  Rotuliens  exagérés  des  deux  côtés,  Babinski  ébauché  à 
gauche.  Le  cas  est  intéressant  par  la  réunion  des  deux  affections  chez  un  même 
•ùjet,  et  par  la  localisation  nerveuse  qu’il  suggère.  F.  Delkni. 

Traitement  de  la  Paralysie  agitante  et  de  l’Arthrite  déformante 
Par  le  Bain  continu,  par  Saul  Danzeb  (de  Brooklyn).  JMedicai  Record, p.  367, 
26  août  1916. 

Le  traitement  palliatif  a  des  effets  remarquables. 


Thoma. 


«76 


ANALYSES 


Nouveau  Traitement  de  la  Paralysie  agitante,  par  Walteb-B.  Swift 
(de  Boston).  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LXVII,  n"  25, 
p.  1835,  16  décembre  1916. 

Application  de  la  méthode  des  exercites.  Disparition  du  tremblement  pen¬ 
dant  quelque  temps  après  chaque  séance  et  sédation  générale  de  la  maladie. 

Thoma. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 

SÉMIOLOGIE 


Examen  histologique  des  Ovaires  dans  les  Maladies  Mentales, 

par  Mme  Laura  Forsteh.  Proceedings  of  the  Royal  Society  of  Medicine,  vol.  X, 
n“  7.  Section  of  Psychiatry,  p.  65,  13  mars  1917. 

Il  résulte  de  ces  recherches  que  dans  les  maladies  du  cerveau  qui  s’expriment 
par  des  troubles  psychiques  les  lésions  atrophiantes  précoces  des  ovaires  sont  la 
règle.  Il  y  a  des  relations  fonctionnelles  réciproques  entre  le  cerveau  et  les  ovaires. 

Thoma. 

Recherches  sur  les  Organes  Endocrines  dans  la  Démence  précoce, 

par  M.  Kojima.  Proceedings  of  the  Royal  Society  of  Medicine,  vol.  X,  n”  7.  Section 
of  Psychiatry,  p.  88-99,  13  mars  1917. 

Dans  les  deux  cas  étudiés  par  l’auteur,  la  thyroïde  a  présenté  des  états  opposés 
suivant  le  sexe  :  hypofonction  chez  le  mâle,  hyperfonction  chez  la  femme,  la  glande 
restant  petite.  Surrénales  très  petites  chez  la  femme.  Ovaires  très  petites  et  ten¬ 
dant  à  l’involution.  Testicules  en  état  d’hypofonction  accentuée  chez  le  mâle. 

Thoma. 

Opiomanio  avec  Alcoolisme,  par  Thibon  de  Courtry.  Thèse  de  Paris, 
148  pages,  Uousset,  édit.,  1915. 

L’auteur  a  étudié  en  Indo-Chine  la  question  de  ta  suppression  de  l’opium.  La 
question  a  été  mal  posée  ;  la  campagne  de  la  suppression  de  l’opium  en  Extrême- 
Orient  a  échoué  ;  elle  n’a  pas  supprimé  l’opium  et  de  plus  elle  a  introduit'l’usage 
immodéré  de  poisons  beaucoup  plus  néfastes,  morphine,  cocaïne,  alcool. 

E.  F. 


Déclin  de  l’Alcool  en  tant  que  cause  d’Aliénaticn  mentale, 

par  Horatio-M.  Pollock.  Psychiatrie  Bulletin,  vol.  II,  n“  2,  p.  103,  avril  1917. 
Travail  de  statistique  d’où  il  ressort  à  l’évidence  que  l’alcool  perd  de  son  impor¬ 
tance  comme  facteur  de  la  folie  dans  l’état  do  New-York.  Depuis  1909,  le  nombre 
des  cas  de  psychose  alcoolique  admis  dans  les  asiles  publics  ont  diminué  annuelle¬ 
ment  d’une  façon  absolue,  et  aussi  d’une  façon  relative  par  rapport  au  nombre 
des  internements.  F.  Deleni. 

L’Encombrement  dans  les  Manicomes  n’est  pas  l’expression  d’uo^ 
plus  grande  fréquence  de  l’Aliénation  mentale,  par  Cesare  PianeT' 
TA.  Rivista  italiana  dl  Neuropatologia,  Psiehiatria  ed  Elettroterapia,  yol.  IX,  fasc.3? 
p.  124-130,  mars  1916. 

Travail  de  statistique  concernant  l’asile  de  Brescia.  Il  est  encombré  et  cepen¬ 
dant  les  admissions  annuelles  ont  régulièrement  diminué  de  nombre  de  1895  & 
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i9l6.  La  fréquence  de  la  folie  n’augmente  certainement  pas.  Mais  les  incura¬ 
bles  vivent  plus  longtemps  à  l’asile.  F.  Deleni. 

Aliénés  et  Aliénistes  de  la  Vénétie  Julienne,  par  G.  Antonini.  Quaderni 
di  Psichialria,  vol.  II,  n“’  11-12,  1915. 

Etude  sur  l’assistance  des  aliénés  et  sur  le  recrutement  des  aliénistes  dans  la 
région  Trieste-Gorizia-Pola.  F.  Deleni. 


Nouveau  Groupement  pratique  des  Maladies  Mentales,  par  E.-E.  Sou- 
The  Journal  of  nervons  and  mental  Diseaies,  vol.  XLYII,  n“l,  janvier  1918. 


L’auteur  donne  des  terminaisons  aux  noms  des  maladies  qui  permettent  de  les 
classer  de  la  même  manière  que  les  plantes.  C’est  ainsi  que  les  terminaisons  en 
«  oses  »  (syphilopsychoses,  hypophrénoses)  indiquent  le  nom  de  l’ordre,  comme  la 
terminaison  «  acae  »  l’indique  chez  les  plantes  (rosacae,  rubiacae).  La  terminaison 
*  la  »  indique  de  même  le  caractère  du  genre. 

On  peut  ainsi  faire  la  comparaison  suivante  : 


Ordre . 

Genre . 

Variété . 

Nom . 

Dénomination  . 


Rosacae .  Hypophrénoses. 

Rosa .  Hypophrénia. 

Gallica .  Idiotica. 

R.  Gallica .  H.  Idiotica. 

Rose  rouge .  Idiotie. 


Plusieurs  genres,  se  divisant  eux-mêmes  en  nombreuses  variétés,  sont  distin- 
Sués  par  l’auteur  parmi  les  onze  ordres  qu’il  propose  : 


1.  Syphilis .  Syphilopsychoses. 

2.  Arriérés .  Hypophrénoses. 

8.  Épilepsie . .  Épileptoses. 

4.  Alcooliques,  intoxiqués  . .  Pharmacopsychoses. 

5.  Lésions  cérébrales  en  foyer . .  Encéphalo-psychoses. 

6.  Troubles  symptomatiques  d’une  lé¬ 
sion  viscérale .  Somato-psychoses. 

7.  Sénilité . . .  Gerio-psychoses. 

8.  Démence  précoce,  paraphrénie .  Schizophrénoses. 

9.  Dépression  maniaque .  Cyclothymoses. 

10.  Hystérie,  neurasthénie .  Psychoneuroses. 

11.  Paranoïdes,  psychopathies .  Psychopathoses. 

P.  Béhague. 


Les  Étapes  Neuropsychiatriques  de  la  Naissance  à  trois  ans,  par 

André  Collin  et  Mlle  Godet.  Archives  de  Médecine  des  Enfants,  p.  57,  n“  2,  jan¬ 
vier  1918. 

Une  première  période  qui  s’étend  jusqu’à  7  ou  8  mois  est  caractérisée  par  la 
'disparition  progressive  des  signes  neurologiques  de  la  naissance,  notamment  du 
•■etard  de  la  contraction  pupillaire  à  la  lumière,  retard  qui  est  habituel  dans  le 
Premier  mois  ;  du  mouvement  de  flexion  lent  du  pied  sur  la  jambe  avec  extension 
Simultanée  et  éventail  des  orteils,  sous  la  sommation  d’excitations  légères  (3  à 
b  attouchements)  du  dos  du  pied  et  de  l’extrémité  intérieure  du  tibia,  signe  qui 
^amande  une  série  d’excitations  plus  grandes  à  partir  de  6  à  7  mois  et  surtout  de 
mois  ;  du  retard  de  la  réaction  à  la  douleur  de  pincement  de  l’avant-bras  pen- 
i^ant  le  premier  semestre. 

La  seconde  période  qui  s’étend  de  6  mois  à  30  mois  est  caractérisée  par  la  surré- 
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flectivité  tendineuse  et  la  réaction  en  extension  du  réflexe  plantaire,  celle-ci  ne 
persistant  pour  certains  auteurs  que  jusqu’à  un  an  ou  deux  ;  par  la  conservation 
des  attitudes  qui  apparaît  dans  la  deuxième  année  ;  par  les  syncinésies  ;  par  l’hypo¬ 
tonie  et  la  laxité  ligamentaire  qui  n’existent  pas  dans  les  premiers  mois.  Ce  sont 
là  des  signes  d’insuflisance  pyramidale  auxquels  il  faut  joindre  les  signes  d’insuf¬ 
fisance  cérébelleuse  (adiadococinésie,  asynergie,  titubation,  catalepsie  cérébel¬ 
leuse). 

Le  langage  s’établit  vers  un  an,  mais  plus  important  est  le  moment  où  l’enfant 
commencera  à  construire  une  phrase.  C’est  habituellement  vers  la  fin  de  la 
deuxième  année  que  le  pronom  «  je  »  apparaît  dans  le  langage  de  l’enfant,  et  vers 
3  ans  qu’il  pose  des  questions.  La  marche  apparaît  vers  12  à  15  mois  et  l’inhibi¬ 
tion  des  sphincters  vers  15  à  20  mois. 

Du  2.3®  au  32®  mois  apparaît  le  démembrement  du  syndrome  infantile.  C’est  la 
troisième  étape. 

Si  l’extension  de  l’orteil,  les  syncinésies,  la  surréflectivité,  l’incontinence  d’urine 
persistent,  l’enfant  restera  un  débile  moteur.  S’il  conserve  les  attitudes,  il  sera 
prédisposé  à  faire  des  accidents  pithiatiques. 

S’il  y  a  persistance  des  signes  d’un  côté  du  corps  et  non  de  l’autre,  il  faudra 
craindre  la  localisation  ultérieure  de  certaines  maladies  sur  ce  côté. 

P.  Londe. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 


Sur  un  Syndrome  d’idiotie  Cérébropathique  Post-natale.  Syn¬ 
drome  aparético-aphasique  tardif,  par  Santé  de  Sanctis.  Rivistaitaliana 
di  Neuropaiologia,  Psichiatria  ed  Elettroterapia,  vol.  IX,  p.  1-27  et  49-62,  janvier 
et  février  1916. 

Ce  syndrome  d’idiotie  tardive  paraît  assez  fréquent,  et  il  se  caractérise  par 
la  triade  symptomatique  suivante  :  1»  absence  de  paralysie  de  la  face  ni  des 
membres,  mais  perte  progressive  du  langage  qui  avait  déjà  commencé  à  se 
développer;  2”  agitation  et  instabilité,  parfois  épileptoïdisme  et  même  épilepsie 
convulsive,  survenant  plutôt  secondairement;  3°  insuflisance  intellectuelle  très 
accusée. 

Les  enfants  atteints  de  ce  syndrome  sont  entachés  de  quelque  hérédité,  peu 
gravement  toutefois.  A  la  fin  de  la  première  enfance,  apparemment  normale,  à 
l’occasion  d’incidents  variés,  frayeur,  infections,  traumatismes,  on  voit  le 
maintien  des  enfants  changer  et  leur  intelligence  se  troubler.  On  est  frappé  de 
les  voir  devenir  muets  par  réduction  de  leur  vocabulaire  à  quelques  mots  qu’il» 
prononcent  mal  et  hors  de  propos.  Le  langage  finit  par  disparaître.  En  même 
temps  les  anomalies  du  maintien  s’accentuent;  ces  enfants  sont  instables,  exci¬ 
tables,  violents,  presque  tous  voraces,  quelques-uns  sadiques  ou  érotiques.  H* 
s’isolent,  parce  que  rien  dans  leur  entourage  ne  les  intéresse.  Ultérieurement 
peuvent  survenir  des  accès  convulsifs,  d’ailleurs  peu  fréquents.  L’épileptoidismé 
est  commun.  Au  moment  de  la  perte  du  langage,  il  n’est  pas  rare  de  constater 
chez  les  enfants  une  expression  d’hallucinés.  L’intelligence  s’arrête,  mais  pa* 
toujours  complètement. 

L’aproxexie  de  fixation  est  caractéristique;  c’est  une  vraie  paralysie  de  l’at- 
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tention,  par  suppression  de  tout  intérêt  porté  aux  choses.  Cette  véritable  apiy- 
ne  se  constate  guère  chez  les  idiots  ordinaires  et  ne  se  voit  jamais  chez  les 
déments;  elle  rappelle  les  états  oniriques.  Les  petits  malades  n’ont  pas  le  faciès 
de  l’idiot;  ils  ne  sont  pas  sourds. 

Pas  de  paralj'sie;  d’où  la  dénomination  d’idiotie  aparétique;  toutefois  il  y  a 
souvent  hypertonie  des  membres  inférieurs  et  exagération  des  réflexes  rotu- 
liens;  les  mouvements  rythmiques  et  les  stéréotypies  sont  assez  rares. 


La  perte  de  la  parole  est  de  nature  aphasique  motrice;  les  enfants  semblent 
he  plus  pouvoir  évoquer  les  images  acoustico-motrices  des  mots,  antérieure- 
•oent  acquises  ;  ils  ne  peuvent  transformer  en  verbo-motrices  les  images  verbo- 
^coustiques,  malgré  l’intégrité  parfaite  des  mouvements  servant  à  l’articulation 
des  mots.  La  perte  du  langage  intérieur  n’est  pas  démontrable,  mais  peut  être 

^apposée. 

Les  petits  malades  ne  font  aucun  effort  pour  parler  ou  pour  s’exprimer  par 
Restes;  ils  ne  ressemblent  en  rien  aux  aphasiques  moteurs  ou  aux  sourds-muets 
intelligents;  ils  se  désintéressent  de  tout.  Au  début,  leurs  cris  et  leur  agitation 
®ont  moins  des  moyens  d’expression  qu’une  façon  de  protester  contre  la  non- 
satisfaction  de  leurs  besoins  ou  désirs.  11  ne  semble  pas  qu’il  y  ait  cécité  verbale, 
toutefois,  à  la  longue,  par  suite  de  la  perte  de  l’attention  et  de  l’arrêt  psychique, 
^68  enfants  peuvent  prendre  l’aspect  d’aphasiques  acoustiques. 

L’insuffisance  intellectuelle  est  grave;  elle  n’est  pas  conditionnée  par  la  perte 
patrimoine  verbal  et  l’incapacité  d’acquérir  de  nouvelles  représentations 
^«rbales;  s’il  en  était  ainsi,  l’enfant  réagirait,  au  moins  au  début,  par  des 
Restes  ou  quelque  manifestation  intelligente.  Or,  tout  au  contraire,  on  observe  que 

déficit  mental  s’établit  en  même  temps,  ou  à  peu  près,  que  la  parole  est  perdue. 

Le  début  se  fait  entre  deux  et  quatre  ans;  progressivement,  le  petit  malade 
P8rd  ses  acquisitions  antérieures.  Jamais  la  perte  de  la  parole  n’est  subite.  Ger- 
^ains  enfants  commencent  par  bégayer,  puis,  peu  à  peu,  ils  ne  parlent  plus.  En 
l’ielques  semaines,  l’état  stationnaire  et  définitif  est  atteint.  I.a  progressivité  du 
’^^ficit  mental,  avec  les  progrès  de  l’âge,  est  une  apparence;  il  n’y  a  pas  exten¬ 
sion  des  lésions  cérébrales,  mais  inhibition,  par  les  lésions  établies,  de  tout  pou- 
'^oir  d’acquisition. 

Le  tableau  du  syndrome  aparético-aphasique  de  l’idiotie  donne  à  penser  que 
Pâthogéniquement  il  s’agit  du  développement  tardif  d’une  sclérose  cérébrale 
localisation  sur  les  lobes  préfrontaux  et  la  zone  du  langage  et  atteinte  très 
**Rère  de  la  zone  rolandique.  Cette  lésion,  de  développement  relativement  lent, 
•Conditionne  la  perte  progressive  du  langage;  elle  est  bilatérale,  ce  qui  rend  la 
J’ostauration  de  la  fonction  impossible  ;  les  lobes  préfrontaux  sont  profondément 
®®és,  ce  qui  explique  la  perte  de  l’intelligence;  les  connexions  fronto-rolan- 
**^ues  sont  compromises  ou  irritées,  d’où  convulsions  possibles.  Des  analogies, 
P'‘e8que  des  similitudes  entre  les  cas  de  Santé  de  Sanctis  et  ceux  de  Pellizzi, 
I*orteut  à  attribuer  à  la  sclérose  tubéreuse  la  réalisaticfn  du  syndrome  dont  il 
^ient  d’être  question. 

Quant  à  sa  situation  nosographique  il  est  à  rappeler  que  les  idioties  eérébro- 
Pothiques  se  divisent  en  prénatales  et  postnatales. 

Les  prénatales  comprennent  les  idioties  diplégiques  avec  l’idiotie  de  la  maladie 
®  Little  (avec  ou  sans  épilepsie),  les  idioties  sclérotiques  (sclérose  atrophique, 
Sclérose  tubéreuse  avec  ou  sans  épilepsie),  l’idiotie  amaurotique  (de  Tay-Sachs); 
^^îotie  avec  audimutité,  etc. 

Les  postnatales  comprennent  :  les  idioties  méningo-encéphalitiques  vulgaires 
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(de  la  paralysie  cérébrale  infantile)  avec  ou  sans  épilepsie,  les  idioties  méningi- 
iiques  tardives  et  sclérotiques  tardives,  les  idioties  aparêliques  (sans  paralysie  des 
membres  ni  de  la  face),  sous  deux  aspects,  le  syndrome  aparético-épileplique  eX 
le  syndrome  aparélico-aphasique  tardif.  F.  Ublëni. 

Faits  cliniques  et  anatomiques  concernant  la  Maladie  d’Alzhei¬ 
mer  et  les  états  similaires,  par  Gharlbs-L.  Lambert.  Psijchiatric  Bulletin 
of  the  New-York  State  Hospitals,  vol.  IX,  n”  i,  p.  413-431,  octobre  1916. 

Important  travail  constituant  à  la  fois  une  mise  au  point  et  un  recueil  d® 
faits,  étudiés  surtout  au  point  de  vue  anatomique  et  histologique  (10  planches). 
L’auteur  met  en  lumière  l’atrophie  des  parties  antérieures  et  postérieures  do 
cerveau  qui  se  présente  beaucoup  plus  considérable  dans  la  maladie  d’Alzhei¬ 
mer  que  dans  la  démence  sénile.  Thoma. 
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Dans  trois  publications  parues  en  grec  (1903,  1906,  1911),  je  me  suis 
attaché  à  donner  une  explication  physiopathologique  de  tous  les  troubles 
système  nerveux,  dont  voici  le  résumé. 

“  Il  n’existe  nulle  part  dans  le  système  nerveux  de  processus  patholo- 
pque  pouvant  provoquer  la  suractivité  fonctionnelle  du  tissu  intéressé  par 
^  lésion.  La  suractivité  d’un  organe  n’est  pas  l’expression  d’une  augmen¬ 
tation  do  la  fonction  du  neurone  lésé  qui  anime  directement  cet  organe, 
l’aais  elle  est  l’expression  de  la  suppression  de  la  fonction  d’un  neurone  qui 
hlhibe  la  fonction  du  premier.  Les  phénomènes  dits  irritatifs  ne  sont  pas 
.  ^8  à  une  lésion  «  irritative  »  des  neurones  ayant  sous  leur  dépendance 
“^médiate  ces  phénomènes,  mais  ils  sont  dus  à  une  lésion  destructive  des 
Neurones  exerçant  une  action  inhibitrice  sur  les  premiers.  C’est  le  méca- 
'tisnie  que  nous  invoquons  pour  expliquer  la  paralysie  spasmodique  à  la 
*Uite  des  lésions  de  la  voie  pyramidale  (Pierre  Marie).  D’un  autre  côté,  les 
mérents  troubles  mentaux,  même  ceux  qui  en  apparence  donnent  l’im- 
P^’ession  d’excitation  et  sont  considérés  comme  étant  le  résultat  d’un 
P^'ocessus  irritatif,  favorisant  l’augmentation  de  la  fonction  du  tissu  inté- 
ne  seraient  que  le  résultat  d’un  processus  destructif  des  neurones  de 
^l^éation.  La  conséquence  de  ce  processus  destructif  est  un  effacement 
‘dées,  qui,  en  l’état  normal,  empêchaient  l’association  et  l’extériorisation 
idées  et  actes  qui  constituent  la  suractivité  apparente.  » 

*EVUB  NBimOLOOIQUB.  —  T.  XXXV. 
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Passons  en  revue  rapide  les  faits  cliniques  pour  voir  si  ces  propositions 
sont  conformes  avec  eux.  '■ 

1°  Nerfs  moteurs  périphériques.  —  Il  est  connu  que  la  symptomatologie  '.j 
des  névrites  se  résume  dans  l’abolition  de  tous  les  modes  de  la  fonction  du  j 
nerf,  motilité,  réflectivité,  trophicité.  Les  quelques  rarissimes  cas  d’exagé-  j 
ration  des  réflexes  dans  la  névrite  (Dcjerine,  Strümpell,  Mobius),  relatés  j 
edihme  faisant  exception,  no  seraient  pas  de  nature  à  infirmer  la  règle  géné-  J 
raie  de  l’abolition  des  réflexes  dans  les  névrites.  j 

2°  Cornes  antérieures  et  noyaux  analogues  des  nerfs  crâniens.  • —  Toute  | 
la  pathologie  de  cotte  colonne  grise  consiste  aussi  dans  l’abolition  de  tous  j 
les  modes  do  leur  fonction,  motilité,  réflectivité,  trophicité.  Le  tétanos  et  j 
l’empoisonnement  par  la  strychnine  viendraient  à  l’encontre  de  cette  règle  J 
générale.  Mais  on  sait  que  Courmont,  Doyon  et  Paviot,  puis  d’autres 
auteurs  ont  soutenu  que  les  lésions  dos  cellules  do  cette  région  ne  sont 
pas  constantes  dans  le  tétanos.  On  sait,  d’autre  part,  que  Nageotte  et 
Ettlinger  ont  trouvé  des  lésions  plus  prononcées  dans  l’écorce  cérébrale. 

Je  pense  donc  que  les  lésions  de  l’écorce  trouvées  par  ces  auteurs  et  par 
d’autres  encore  sont  suffisantes  à  expliquer  les  contractures  du  tétanos  par 
l’abolition  do  l’action  d’arrêt  que  la  voie  pyramidale  exerce  sur  le  neurone 
périphérique.  Quant  à  la  strychnine,  je  citerai  le  passage  suivant  de  Morat 
et  Doyon  :  «  La  strychnine  serait  bien  un  curare,  mais  frappant  de  préfé-  , 
rence  les  nerfs  inhibiteurs  des  mouvements.  » 

D’autres  autours  ont  admis  depuis  que  le  strychnisme  est  dû  à  la  sup' 
pression  dos  inhibitions  sur  le  n(>urone  moteur  périphérique.  Notons  encore 
l’inefficacité  de  la  strychnine  dans  ses  affections. 

Dans  les  lésions  des  méningites  spinales,  on  a  l’habitude  d’expliquer  cer¬ 
tains  phénomènes  de  contracture  par  l'irritation  des  racines  ou  des  cellules 
même  dos  cornes  antérieures.  Bien  que  quelques  auteurs  aient  abandonné 
l’idée  de  cotte  localisation  et  acceptent  pour  les  pliénomènos  ci-dessus  une 
localisation  cérébrale,  ils  conservent  cependant  l’opinion  traditionnelle  de  . 
leur  explication  par  l'irritation  de  l’écorce.  Je  pense  qu’il  serait  plus  juste 
do  les  attribuer  à  une  lésion  destructive  de  la  voie  pyramidale.  -17 
reviendrai  à  propos  de  la  soi-disant  irritation  de  l’écorce.  Ainsi  donc  j 
la  pathologie  du  neurone  moteur  périphérique  tout  entier,  avec  altéra¬ 
tions  anatomiques  avérées  et  se  limitant  à  lui  seul,  consiste  dans  l’aboli-  : 
tion  de  tous  ses  modes  de  fonction.  Los  phénomènes  du  strychnisme,  du 
tétanos  et  des  méningites  ne  seraient  que  l’expression  de  lésions  destruo- 
Tives  de  la  voie  motrice  centrale,  inhibitrice. 

'  3“  Neurone  moteur  central.  —  La  sémiologie  de  cette  partie  de  la  voi®  j 
motrice  est  la  paralysie  spastique  à  cause  du  manque  de  l’action  inhib**  ■ 
trice  de  ce  neurone  sur  le  neurone  périphérique.  Mais  tandis  que  ce  fui*  j 
constitue  une  loi  acceptée  par  la  grande  majorité  des  auteurs,  il  y  a  UU 
'^rand  groupe  do  symptômes  (contractures  et  convulsions,  syndrome  épi*  . 
loptique),  qu’on  attribue  sans  contredit  à  l'irritation,  à  l’augmentation  d®  • 
Id  fôn'ètiôn  do  cétlo  région.  Mais  que  devient  alors  la  propriété  physiol^  ; 
gique  du  neurone  moteur  central,  c’est-à-dire  l’action  d’arrêt  de  celui'®’| 
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le  neurone  périphérique?  Je  crois  donc  qu’ici  encore  il  est  plus  logique 
de  penser  que  les  phénomènes  dits  irritatifs,  y  compris  le  syndrome  épi¬ 
leptique,  ne  sont  pas  dus  à  une  irritation  du  neurone  moteur  central,  mais 
à  V abolition  do  sa  fonction  inhibitrice.  Tous  les  processus  pathologiques 
(méningitiques,  néoplasiques,  hémorragiques,  anémiques,  etc.)  agissent 
®ur  les  cellules  motrices  de  l’écorce  non  pas  en  les  irritant,  augmentant 
leur  fonction,  mais  en  l’abolissant  et  provoquant  ainsi  l’hyperfonction  du 
neurone  moteur  périphérique.  Et  puis,  ne  serait-il  pas  étonnant  qu’une 
augmentation  de  la  fonction  puisse  être  provoquée  par  une  anémie,  par 
exemple,  un  ramollissement,  ou  par  la  paralysie  générale,  processus  essen- 
l-iellement  destructifs  ?  Et  si  tous  ces  arguments  ne  sont  pas  suffisants  pour 
^branler  le  dogme  traditionnel  de  l’irritation,  je  rappellerai  le  phénomène 
Accompagnant  l’attaque  épileptique,  j’entends  l’abolition  de  la  fonction 
jUtellectuclle.  Comment  peut-on  concevoir  qu’un  processus  identique  e.st 
UTitatif  pour  la  région  motrice  et  destructif  pour  la  sphère  intellectuelle? 
Comment  comprendre  encore  les  états  psychiques  hypofonctionnels  rem¬ 
plaçant  l’attaque  épileptique? 

4°  Centres  du  langage.  —  La  sémiologie  de  ces  centres  se  résume  dans  les 
Aphasies,  abolition  de  la  fonction  de  ces  centres.  Mais  bien  qu’il  soit  connu 
î^e  toutes  les  altérations  avérées  do  ces  centres  se  manifestent  par  les  apha- 
®|es,  on  n’hésite  pas  à  admettre  que  les  hallucinations  sont  dues  à  l’irrita- 
l’ion  de  ces  régions,  leur  attribuant  ainsi  des  propriétés  purement  intellec- 
l'Aelles.  D’après  l’explication  que  je  soutiens,  les  hallucinations  n’auraient 
Aucun  rapport  avec  les  lésions  des  centres  du  langage.  Elles  ne  seraient  que 
A  résultat  de  lésions  destructives  de  la  sphère  intellectuelle,  comme  nous 
Verrons  plus  tard.  Autrement,  elles  devraient  être  décrites  à  côté  des 
Aphasies.  Mais  quand  est-ce  que  les  hallucinations  ont  précédé  les  aphasies? 

dernières  ne  s’installent-elles  pas  d’emblée,  même  dans  les  processus 
lu’on  qualifie  d  irritatifs?  Et  inversement,  quand  a-t-on  vu  les  hallucina- 
^ions  aboutir  aux  aphasies?  D’un  autre  côté,  les  lésions  d’aphasies  coexistent 
'^^6c  les  lésions  do  la  zone  motrice  ;  il  s’agit  par  conséquent  de  troubles 
pouvant  coexister  avec  les  attaques  épileptiques.  Gomment  alors  concevoir 
*^0  ramollissement  par  exemple  qui,  d’après  le  dogme  de  la  nature  irrita- 
du  syndrome  épileptique,  aurait  le  résultat  surprenant  de  l’augmenta- 
do  la  fonction  de  la  région  motrice  et  en  même  temps  do  l’abolition 
®  Jo  fonction  de  la  circonvolution  de  Broca? 

Sensibilité.  —  a)  Au  tact.  Il  n’existe  pas  de  lésion  de  la  voie  sensitive 
Pouvant  provoquer  l’augmentation  de  ce  mode  de  la  sensibilité.  «  L’aug- 
JJ^Aïitation  de  finesse  du  tact  résulte  de  dispositions  particulières  ou  de 
Axercice  (aveugles),  mais  n’est  pas  un  phénomène  pathologique  »,  dit 
'^ejArine. 

^  A  la  douleur.  Déjà  l’impossibilité  de  l’augmentation  de  la  sensibilité 
tact  pourrait  nous  induire  à  l’impossibilité  de  l’augmentation  de  la 
Asibilité  à  la  douleur.  Mais  en  apparence  la  douleur  donne  tellement 
J®Apression  d’augmentation  fonctionnelle,  que  je  comprends  d’avance 
‘AUnement  que  provoquera  la  contradiction  de  ce  fait.  La  douleur  est  une 
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fonction  physiologique,  qui  ne  se  manifeste  pas  à  l’état  normal  ;  elle  reste  en  | 
état  latent  et  ne  se  manifeste  qu’artificiellement  sous  l’action  de  la  piqûre,  j 
qui  met  en  état  de  fonction  les  fibres  sensitives  destinées  à  ce  but.  Là  1 
maladie  ne  fait  que  réaliser  cette  mise  en  fonction,  en  remplaçant  la  piqûre  j 
par  les  effets  de  la  lésion.  Mais  ce  passage  de  l’état  latent,  inactif,  à  l’état  î 
de  fonction  ne  peut  être  considéré  comme  une  augmentation  de  la  fonction  i 
au-dessus  de  la  normale,  comme  ne  peut  être  considéré  comme  augmenta-  j 
tion  de  la  fonction  le  passage  de  l’état  inactif  du  nerf  optique  à  l’état  de 
fonction  sous  l’influence  de  la  lumière.  La  douleur  ne  serait  donc  pas  une  aug' 
mentation  de  la  fonction,  mais  une  apparition  de  fonction  sous  l’influence 
soit  de  la  piqûre  à  l’état  normal,  soit  dos  produits  lésionnels  dans  la  maladie- 
Voilà  pour  la  douleur  spontanée,  subjective.  En  clinique,  nous  parlons  ' 
d’augmentation  fonctionnelle  de  la  sensibilité  à  la  douleur,  d’hyperalgésie  i 
provoquée,  objective.  Dans  la  névrite,  une  piqûre  peut  provoquer  une  don-  - 
leur  plus  forte  qu’à  l’état  normal.  Mais  analysons  le  fait  de  plus  près.  L»  i 
piqûre  provoquera  l’hyperalgésie  soit  par  son  action  sur  une  fibre  lésée, 
et  nous  aurons  alors  la  douleur  de  la  lésion  doublée  de  la  douleur  de  la  même 
fibre  par  la  piqûre,  c’est-à-dire  une  douleur  composée  par  la  somme  des  deuX 
forces,  soit  par  son  action  sur  une  fibre  non  lésée,  et  nous  aurons  la  douleur 
de  la  fibre  lésée  doublée  de  la  douleur  de  la  fibre  indemne,  c’est-à-dire  uu® 


douleur  composée  par  la  somme  de  deux  sources.  Mais,  dans  aucun  desdeuX 
cas,  il  no  s’agit,  à  proprement  parler,  d’augmentation  de  la  fonction. 
s’agit  de  l’apparition  d’une  fonction  physiologique,  la  douleur,  variable  daU* 
SOS  degrés,  selon  la  force  des  agents  qui  la  mettent  en  l’état  actif  et  l’étendu® 
do  leur  champ  d’action.  Contre  l’idée  d’augmentation  fonctionnelle  parleut 
aussi  les  phénomènes- d’anesthésie  douloureuse.  Car,  comment  pourrait-oU 
comprendre  un  cylindraxo  qui,  tout  en  se  trouvant  en  augmentation  fou®' 
tionnelle,  mettrait  un  obstacle  au  passage  de  l’influx  nerveux?  Ces  phén®', 
mènes  no  sont-ils  pas  plutôt  on  faveur  de  l’idée  que  la  fonction  du  cyb®' 
draxo  diminue  aussitôt  que  celui-ci  se  trouve  altéré  dans  sa  structure? 

c)  Sensibilité  profonde.  Toutes  ses  modalités  se  trouvent  diminuées  0'^ 
abolies  sous  l’influence  de  n’importe  quelle  lésion  déjà  voie  sensitive. 

d)  En  dehors  do  ces  différents  modes  de  la  sensibilité,  le  neurone  sensit**, 
périphérique  possède  encore  une  autre  fonction.  Il  sert  comme  voie 
rente  de  l’arc  réflexe.  S’il  était  vrai  que  la  fibre  sensitive  soit  susceptib^ 
d’exagération  de  la  fonction,  les  réflexes  qui  en  dépendent  ne  devraient-b^  ■ 
pas  être  exagérés?  Mais  l’abolition  des  réflexes  ne  constitue  pas  une 
générale  dans  les  lésions  du  neurone  sensitif,  comme  nous  l’avons  dit  _ 
propos  du  neurone  moteur  périphérique. 

6”  Sensibilités  spéciales.  —  Toutes  les  lésions  intéressant  les  voies 
sensibilités  spéciales  se  traduisent  par  la  diminution  ou  l’abolition  de  1®®^ 
fonction.  Certains  troubles,  comme  les  phosphènes,  les  bourdonnements,  et®" 
ne  me  paraissent  pas  de  nature  à  infirmer  la  règle  générale. 

7"  Sijstème  autonome  et  sympathique.  —  Il  me  reste  à  dire  deux  mots  « 
la  pathologie  du  pneumogastrique  et  du  sympathique.  Les  mentions  vag®^ 
des  auteurs  que  les  altérations  de  ces  nerfs  peuvent  se  manifester  par  ®  ^ 
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augmentation  de  leur  propre  fonction  ne  paraissent  pas  basées  sur  l’examen 
^atomique.  C’est  pourquoi  il  me  semble  que,  d’après  l’explication  physio¬ 
pathologique  que  je  soutiens,  toute  manifestation  d’augmentation  de  la 
Onction  de  chacun  de  ces  nerfs  ne  serait  en  réalité  que  le  résultat  de  la 
diminution  de  la  fonction  de  l’autre.  Ladite  vagotonie  et  sympathicotonie 
serait  plutôt  une  sympathicotonie  et  vagotonie.  En  dehors  de  l’antagonisme 
de  deux  nerfs,  il  y  aurait  à  considérer  l’action  inhibitrice  qui  peut  exister 
SUx  différentes  étapes  des  neurones  du  sympathique.  On  pourrait  peut- 
être  aussi  songer  à  une  action  inhibitrice,  exercée  sur  ces  deux  nerfs  par  leur 
^oie  centrale.  Mais  le  problème  du  sympathique  devient  encore  plus  com¬ 
plexe  par  l’action  des  produits  de  la  sécrétion  interne,  les  hormones. 

8°  Centres  d'association  des  idées.  —  Les  différents  troubles  mentaux, 
*hême  ceux  qui,  en  apparence,  donnent  l’impression  d’excitation  et  sont 
considérés  comme  étant  le  résultat  d’un  processus  irritatif  favorisant 


augmentation  de  la  fonction  du  tissu  intéressé  par  la  lésion,  devraient, 
ê  notre  avis,  cesser  d’être  considérés  comme  tels.  Ces  troubles  mentaux  à 
Apparence  irritative  ne  sont  que  le  résultat  d’un  processus  dimiiuiant  la 
fonction  du  tissu  idéateur,  le  résultat  d’un  effacement  d’idées,  qui,  en  l’état 
normal,  empêchaient  l’association  et  l’extériorisation  des  idées  et  actes, 
îni  constituent  la  suractivité  apparente.  Pour  mieux  objectiver  ma  pensée, 
1  nvais  représenté  la  totalité  de  l’idéation  par  un  schéma,  constitué  par  une 
®ôrie  de  cercles  concentriques.  Le  cercle  périphérique  de  ce  schéma  indique- 
*'nit  l’ensemble  d’idées  qui,  en  l’état  normal,  règlent  l’enchaînement  logique 
*^0  toute  l’idéation  et  président  à  son  extériorisation  à  propos.  Dans  les 
oorcles  concentriques  sous-jacents  serait  compris  l’ensemble  d’idées  qui, 
*hême  si  elles  s’associent  jusqu’à  un  certain  point,  restent  cependant,  nor- 
*halement,  en  état 'latent,  leur  extériorisation  étant  sous  l’action  d’arrêt 
de  contrôle  des  idées  du  cercle  périphérique.  Supposons  maintenant 
action  morbide  quelconque  sur  les  centres  d’association.  Le  résultat 
cette  action  sera  la  diminution  de  la  faculté  idéatrice  de  ces  centres, 
Oest-à-dire  l’effacement  d’idées.  Or,  étant  donné  que  les  idées  du  cercle 
périphérique  exigent,  pour  se  produire,  l’intégrité  structurale  et  fonction¬ 
nelle  du  tissu  idéateur  et  sont  par  cela  son  acquisition  fonctionnelle  la  plus 
inconstante,  il  s’ensuit  que  ces  idées  du  cercle  périphérique  sont  destinées 
Subir  les  premières  les  effets  de  l’action  nocive,  à  être  effacées  les  premières, 
effacement  de  ces  idées  permet  l’apparition  du  restant  de  la  fonction 
catrice,  c’est-à-dire  la  plus  ample  association  et  l’extériorisatioif  des  idées 
Cercles  concentriques  sous-jacents  qui  ne  sont  plus  réglées  par  l’enchaî- 
^®nient  logique  que  la  présence  des  idées  effacées  imposait  à  l’idéation, 
'''■oilà  la  maladie.  Ce  que  nous  appelons  délire,  excitation  maniaque. 


Pression  mélancolique,  hallucination,  etc.,  n’est  pas  l’expression  de  la 
r  rtion  de  la  fonction  intéressée  par  la  lésion  (cercle  périphérique),  mais 
]  ®*Pression  de  la  portion  de  la  fonction  laissée  intacte  par  la  lésion.  Quand 
®  iieurones  d’association  commencent  à  être  lésés,  de  n’importe  quelle 
^hière,  c’est  qu’ils  commencent  à  perdre  de  leur  fonction.  C’est  ce  qui 
®te  de  leur  fonction  qui  constitue  les  différents  états  cliniques.  La  varia- 
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bilité  de  ces  états  cliniques  tient  non  pas  à  la  différence  de  la  nature  irrita-  ^ 
tive  ou  destructive  de  la  lésion,  pas  même  à  la  différence  de  sa  localisation  ^ 
dans  telle  ou  telle  région  à  fonction  spécifique,  mais  elle  tient  à  la  différence  . 
individuelle  de  la  qualité  et  de  la  quantité  des  idées  effacées,  et  à  la  diffé¬ 
rence  individuelle  de  la  qualité  et  de  la  quantité  du  restant  de  l’idéation.  ; 
Comme  on  le  voit,  d’après  cotte  explication,  les  états  maniaques  et  mélan¬ 
coliques  sont  équivalents,  tous  les  deux  étant  dus  à  une  diminution  de  la 
fonction.  11  est  vrai  que  c’est  Kraepelin  et  ses  élèves  qui  avaient  reconnu  i 
avant  moi  la  parenté  qui  existe  entre  la  manie  et  la  mélancolie,  et  englobé  i 
toutes  les  manières  d’apparition  clinique  de  ces  deux  états,  en  apparence 
opposés,  sous  une  entité  morbide,  la  psychose  maniaque  dépressive.  Mais 
c’est  en  se  basant  sur  des  considérations  cliniques  et  psychologiques  que 
Kraepelin  a  combattu  l’idée  de  l’hyperfonction  dans  la  manie.  Cette  opi¬ 
nion  de  Kraepelin  ne  vise  d’ailleurs  qu’une  partie  des  symptômes  maniaques, 
surtout  la  vitesse  de  l’association  des  idées.  Ainsi  qu’on  le  voit,  il  y  a  une 
différence  entre  la  manière  do  penser  de  Kraepelin  et  mon  explication,  î 
qui  a  iqic  base  physiopathologique  et  même  histologique,  comme  nous  le  i 
verrons  plus  bas,  et  a  la  prétention  d’être  applicable  à  tous  les  phéno¬ 
mènes  psychiques  à  apparence  irritative,  sans  exception.  Ce  n’est  pas  le*  ' 
sentiment  affectif  qui  est  la  base  do  ces  deux  états.  Ce  sentiment  affectif  ! 
n’existe  même  pas  comme  fonction  à  part  ;  il  n’est  que  la  couleur,  pour  ; 
ainsi  dire,  de  certaines  idées.  11  n’existe  pas  de  sentiment  sans  idées. 
L’imagination,  le  jugement,  la  volonté  même  n’existent  pas  non  plus  comme  j 
fonctions  distinctes,  j’entends  comme  produits  do  neurones  spéciaux.  Tous 
ces  phénomènes  né  sont  que  dos  manières  d’être,  des  modalités  d’extério-  ] 
risation  de  l’idéation.  Le  syndrome  maniaque  est  donc  dû  à  un  effacement  j 
d’idées,  à  une  lésion  destructive  et  non  pas  irritative.  Les  hallucinations,  ; 
et  en  général  tous  les  troubles  mentaux  à  apparence  de  suractivité,  sont 
justiciables  de  la  même  explication.  Les  hallucinations  ne  sont  pas  des 
phénomènes  d’une  lésion  des  voies  ou  des  contres  sensoriels.  Elles  sont 
dues  à  la  diminution  de  l’idéation,  elles  sont  dos  idées  délirantes.  Le  syn¬ 
drome  maniaque  et  les  hallucinations  sont  des  manifestations  fréquemment 
observées  dans  des  maladies  dont  les  lésions  sont  essentiellement  destruc¬ 
tives,  comme  la  paralysie  générale,  la  démence  sénile.  Est-il  possible  de  ■ 
comprendre  une  hyperfonction  des  neurones  intéressés  par  de  telle*  : 
lésions?  Si  les  hallucinations  étaient  un  phénomène  par  lésions  irritative*»  ] 
comment  '^comprendrait-on  leur  apparition  dans  la  mélancolie,  maladie 
dont  l’essence  est  reconnue  comme  hypofonctionnelle  par  excellence?  ^t  ■ 
si  la  manie  était  due  à  une  lésion  irritative,  comment  expliquerait-on  le* 
différents  types  de  la  psychose  maniaque  dépressive,  où  l’excitatiu*^  j 
maniaque  succède  à  la  dépression  mélancolique,  ou  même  se  mêle  avec  elle^  , 
Ne  serait-on  pas  forcé  d’admettre,  pour  leur  explication,  un  fait  impossible»  S 
c’est-à-dire  la  transformation  successive  d’une  lésion  destructive  en  ufl® 
lésion  irritative?  D’un  autre  côté,  en  parlant  de  l’irritation,  on  a  l’habitud®  ; 
de  dire  qu’elle  ne  dure  qu’un  temps  court  pour  aboutir  bientôt  à  la  diDû'  . 
nution  et  à  l’abolition  de  la  fonction.  Mais  on  sait  combien  sont  nombreii*  . 
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les  cas  où  ces  phénomènes  dits  irritatifs,  tant  neurologiques  que  psy¬ 
chiques,  durent  à  l’infini,  sans  jamais  aboutir  à  l’hypofonction.  Comment 
concilierait-on  ces  cas  avec  l’idée  ci-dessus,  que  l’on  se  fait  sur  l’irritation? 
H’après  notre  explication,  la  durée  à  l’infini  de  ces  phénomènes  n’aurait 
tien  d’étonnant  puisque  nous  les  considérons  comme  le  résultat  d’une 
lésion  destructive,  qui,  bien  certainement,  peut  durer  à  l’infini. 

On  admet  généralement  que  les  centres  d’association  exercent  une  action 
mhibitive  sur  les  centres  de  projection,  semblable  à  l’action  inhibitive  que 
les  centres  de  projection  exercent  sur  les  centres  nerveux  inférieurs.  On 
affirme  que  lorsque  Faction  inhibitive  que  ces  centres  d’association  exercent 
sur  les  centres  de  projection  se  trouve  affaiblie,  paralysée  ou  détruite  par 
la  maladie,  alors  l’activité  des  centres  de  projection  devient  prédominante 
at  se  manifeste  par  ce  qu’on  appelle  les  phénomènes  «  du  psychisme  infé¬ 
rieur  ».  Qu’il  me  soit  permis  de  rappeler  que,  d’après  ce  que  nous  savons, 
la  pathologie  des  centres  de  projection  ne  consiste  qu’en  paralysies, 
anesthésies,  cécité  et  surdité  corticales.  La  lésion  de  ces  centres  de  pro¬ 
jection  ne  présente  jamais  de  phénomènes  psychiques.  Par  conséquent,  les 
rentres  de  projection  ne  possèdent  nullement  des  propriétés  psychiques. 
C’est  pourquoi  une  telle  opinion  d’action  inhibitive  des  centres  d’associa- 
l-ien  sur  les  centres  de  projection  me  semble  incompréhensible.  Je  pense, 
au  contraire,  que  ces  phénomènes  du  psychisme  inférieur  trouvent  leur 
explication  satisfaisante  dans  ce  que  je  viens  d’exposer  plus  haut.  Ils  ne 
Sont  que  le  restant  de  la  fonction  idéatrice  des  neurones  d’association,  la 
lenction  qui  a  subsisté  après  la  fonction  disparue  à  cause  de  la  lésion.  De 
aorte  que  les  phénomènes  psychiques  inférieurs  sont  une  manifestation 
^les  centres  d’association  eux-mêmes,  et  non  pas  des  centres  de  projection 
,ffui  sont  dépourvus  de  fonctions  psychiques. 


Arguments  cytopathologiques.  —  Passons  maintenant  en  revue 
cupide  les  conclusions  tirées  des  différentes  lésions  cellulaires  pour  voir  si 
sont  capables  de  contraster  avec  ce  que  nous  avons  dit  sur  le  rôle 
négatif  de  l’irritation. 

Des  nombreuses  recherches  sur  les  lésions  cellulaires  il  ressort  que  les 
*hodifications  cellulaires  provoquées  par  les  différents  agents  morbides 
(traumatiques,  toxiques,  anémie,  etc.)  no  présentent  pas  de  différences 
®aaentiellos.  Ces  modifications  cellulaires  peuvent  certainement  varier  selon 
e  degré  de  Faction  nocive,  selon  l’espèce  de  la  cellule  atteinte  par  l’agent 
*horbide,  selon  Faction  directe  ou  indirecte  de  ce  dernier  (Marinesco),  elles 
peuvent  peut-être  encore  varier  dans  certains  détails  selon  l’espèce  de  la 
®ùbstance  toxique.  Mais  ces  recherches  n’ont  nullement  prouvé  que  les 
Manifestations  cliniques  portant  le  nom  d’  «  irritatives  »  correspondent  à 
|*es  lésions  spéciales  do  la  cellule.  11  n’y  a  point  de  formule  de  lésion  cellu- 
aire  «  irritative  »  pouvant  correspondre  à  l’augmentation  de  la  fonction, 
M^iHule  pouvant  faire  la  contre-partie  d’une  formule  destructive,  hypo- 
M’^ctionnelle.  Les  différences  cliniques  des  divers  agents  tiennent  non  pas 
nature  irritative  ou  destructive  des  lésions  causées  par  eux,  mais  à  la 
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différence  fonctionnelle  des  espèces  cellulaires  qui  sont  les  points  d’élection 
de  l’action  des  agents  morbides.  Cette  différence  consiste,  entre  autres,  en 
ce  que  certains  neurones  possèdent  la  fonction  d’exercer  une  action  inhibi¬ 
trice  sur  d’autres.  Or,  c’est  justement  quand  l’action  nocive  porte  de  préfé¬ 
rence  sur  ces  neurones  inhibiteurs  que  nous  aurons  des  phénomènes  irrita¬ 
tifs.  Mais  cette  irritation  n’est  pas  due  à  une  lésion  irritative  du  neurone- 
qui  a  sous  sa  dépendance  immédiate  la  fonction  augmentée,  mais  elle  est 
due  à  une  lésion  destructive  du  neurone  exerçant  une  inhibition  sur  le  pre¬ 
mier. 


Voici  maintenant  les  conclusions  tirées  des  expériences  sur  les  lésions 
cellulaires  par  les  différents  agents  morbides,  que  j’emprunte  à  l’excellent 
ouvrage  de  Marinesco  {la  Cellule  nerveuse).  Camia  ayant  utilisé  des  subs¬ 
tances  convulsivantes  et  narcotisantes  n’a  pas  vu  de  lésions  différentes 
entre  elles,  spécifiques  pour  chacune  do  ces  deux  catégories  de  substances. 
Mourre  conclut  de  ses  recherches  qu’il  n’existe  pas  de  corrélation  entre  le 
genre  des  symptômes  provoqués  par  l’empoisonnement  et  la  nature  des 
lésions  cellulaires  ;  les  lésions  cellulaires  ne  sont  pas  spécifiques  pour  un 
toxique  déterminé.  Voici  que  ce  dit  Marinesco  :  «  Les  modifications  mor¬ 
phologiques  que  nous  rencontrons  au  cours  des  intoxications  ne  peuvent 
pas  être  considérées  comme  spécifiques,  étant  donné  que  plusieurs  agents 
chimiques  peuvent  réaliser  les  mêmes  lésions.  La  spécificité  dos  lésions 
toxiques,  mise  en  avant  par  Nissl  et  soutenue  par  moi  dans  certaines  limites, 
ne  peut  pas  être  considérée  comme  une  vérité  acquise  à  la  science.  Il  n’existe 
pas  do  spécificité  morphologique.  » 

La  toxine  tétanique  et  la  stryclmine  sont  le  type  dos  substances  convuL 
sivantes  ;  aussi  est-il  intéressant  de  nous  y  arrêter.  Ces  substances  sont 
couramment  considérées  comme  agissant  d’une  manière  irritative  sur  les 
cellules  des  cornes  antérieures.  Contre  cette  opinion,  Courmont,  Doyon  et 
Paviot  ont  soutenu  que  les  lésions  do  ces  cellules  ne  sont  pas  constantes 
dans  le  tétanos  et  peuvent  exister  sans  entraîner  la  contracture.  Suivant 
ces  auteurs,  le  poison  tétanique  n’a  pas  d’action  élective  sur  la  cellule 
motrice  radiculaire.  Nageotte  et  Ettlingcr  ont  également  étudié  les  lésions 
déterminées  par  la  toxine  tétanique,  qui  peuvent  être  réduites  à  trois  stades  '• 
la  chromatolyso,  la  fissuration  et  la  vacualisation.  Cos  lésions  entament 
tout  le  système  nerveux  et  sont  même  plus  prononcées  dans  l’écorce  céré-. 
braie  que  dans  la  moelle.  Üc  13uck  et  de  Moor  ont  observé  dans  la  moells 
des  lésions  qu’ils  déclarent  comme  non  spécifiques  et  n’admettent  pas  de 


rapports  entre  les  contractures  et  les  lésions  cellulaires  du  tétanos.  En 
outre,  ils  ont  observé  des  lésions  dans  les  cellules  du  cerveau.  Faisons! 
remarquer  on  passant  que  les  lésions  de  l’écorce  trouvées  par  Nageotte  et  i 
Ettlingcr,  de  Buck  et  de  Moor  suffisent,  à  notre  avis,  à  expliquer  les  con* 
tractures  du  tétanos.  Elles  plaident  en  faveur  de  l’explication  que  noU*  • 
donnons  des  phénomènes  irritatifs,  vu  que  ces  lésions  nécessairement  des* 
tructives  entraînent  la  suppression  de  Faction  inhibitrice  exercée  par  l0  ' 
neurone  moteur  central  sur  le  neurone  moteur  périphérique.  Les  même®  . 
considérations  sont'  valables  pour  la  rage.  Joukowski  conclut  de  seS-  , 
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recherches  à  la  non-spécificité  des  lésions  dans  le  tétanos.  Minassian  ne 
considère  pas  non  plus  leâ  lésions  qu’il  à  observées  comme  spécifiques  du 
tétanos.  Lund  n’a  pas  trouvé  de  lésions  des  cellules  des  cornes  antérieures 
dans  le  tétanos. 

Einar  Sjowall,  ayant  trouvé  dans  de  la  moelle  de  sujets  morts  de  tétanos 
des  modifications  cellulaires  semblables  à  celles  que  produit  le  travail 
exagéré  de  la  cellule,  est  porté  à  admettre  que  les  lésions  constatées  sont 
®eus  la  dépendance  du  fonctionnement  excessif  de  cette  cellule.  A  son  tour, 
Holmes  constate  que  l’intoxication  par  la  strychnine  ne  produit  pas  de 
Modifications  morphologiques  dans  les  cellules  radiculaires  de  la  moelle, 

ellès  ne  s’accompagnent  pas  de  convulsions  tétaniques  ;  aussi  les  lésions 
trouvées  dans  la  moelle  ne  constituent  pas  l’expression  des  troubles  de 
iiutrition  causés  par  l’action  toxique  de  la  strychnine,  mais  se  réduisent 
tout  simplement  à  la  suractivité  de  la  cellule  nerveuse.  J’ai  déjà  cité  le 
passage  de  Morat  et  Doyon  sur  la  strychnine,  «  la  strychnine  serait  bien 
curare,  mais  frappant  de  préférence  les  nerfs  inhibiteurs  du  mouve¬ 
ment  ». 

Ge  n’est  pas  tout.  Les  lésions  cellulaires  produites  par  l’inanition  ne  pré¬ 
sentent  non  plus  rien  de  bien  spécial.  Lugaro  et  Chiozzi  ont  attiré  l’atten- 
Hon  sur  la  ressemblance  qui  existe  entre  les  lésions  de  l’inanition  et  celles 
fine  l’on  rencontre  dans  les  intoxications  chroniques  et  subaiguës.  Ce 
n’est  pas  encore  tout.  Des  nombreuses  recherches  entreprises  par  un  grand 
nombre  d’auteurs,  surtout  depuis  1890,  pour  l’étude  des  lésions  fines  des 
Cellules  nerveuses  soumises  à  l’anémie  par  la  compression  ou  la  ligature  de 
^’norte  abdominale  et  celle  des  carotides,  il  se  dégage  que  ces  lésions  ne  dif¬ 
fèrent  pas  de  colles  causées  par  les  différents  agents  toxiques.  Il  est  reconnu 
'f’autre  part  que  les  altérations  cellulaires  involutives  dues  à  l’usure  fône- 
Honncllc  sont  difficiles  à  distinguer  et  à  séparer  des  modifications  morpho- 
fngiques  dues  à  differentes  conditions  morbides.  Mais  ce  qui  peut  do  prime 
ni>ord  paraître  surprenant,  c’est  que  pour  un  grand  nombre  d’auteurs, 
Même  les  altérations  cellulaires  cadavériques  no  peuvent  pas  être  distin¬ 
guées  des  altérations  pathologiques. 

Voici  maintenant  la  conclusion  do  Van  Gehuchten  .mr  la  signification  de 
CCS  lésions  cellulaires  :  «  Un  fait  important  se  dégage  do  toutes  ces  recherches  : 
fiUelle  que  soit  la  lésion  qui  retentît  sur  une  cellule  nerveuse  somatochrome. 
Cette  cellule  commence  toujours  par  répondre  de  la  môme  façon,  par  une 
Modification  de  ses  éléments  chromatophiles.  »  Dejerine  conclut  sur  ce 
®ujot  :  «  Quel  est  l’auteur  aujourd’hui  qui  oserait  attribuer  à  la  chroma- 
fclyse  la  production  do  tel  ou  tel  symptôme?...  On  a  môme  poussé  l’analyse 
phénomène  jusqu’à  vouloir  différencier  dos  chromatolyses  propres  à 
felle  ou  telle  intoxication.  A  tel  point  qu’en  cas  d’empoisonnement,  l’étude 
^e  la  substance  chromatique  eût  suffi  à  en  diagnostiquer  la  nature.  Ce 
®0nt  là  de  ces  exagérations  fatales  qui  suivent  de  près  l’apparition  d’une 
dlécouverto.  »  Dans  le  même  sens,  s’exprime  Kraepelin,  relatant  l’opinion 
*fe  Nissl  sur  la  signification  des  altérations  cellulaires  dans  les  maladies 

“Mentales. 


DENIS  TRIANTAPHYLLOS 


89  a 

Co.NCLU'ioN.  —  Decetexposé,  je  crois  pouvoir  tirer  la  conclusion  suivante  :  4 

Il  n’existe  pas  de  formule  d’altérations  cellulaires  répondant  à  ladite  ; 
«  lésion  irritative  »,  augmentant  la  fonction,  formule  pouvant  se  mettre 
en  opposition  à  la  formule  destructive,  diminuant  la  fonction.  Tout  agent 
morbide,  toute  condition  pathologique  tend  à  abolir  la  fonction  de  la  cellule  , 
intéressée  par  la  lésion.  Ce  n.’est  que  quand  cet  agent  porte  son  action  élec-  .  ’ 
tive  sur  des  neurones  exerçant  une  action  inhibitrice  sur  d’autres  neurones, 
qu’apparaissent  des  phénomènes  dits  «  irritatifs  ».  Mais  ces  phénomènes 
ne  sont  pas  dus  à  ce  qu’une  soi-disant  lésion  irritative  a  causé  l’augmenta¬ 
tion  de  la  fonction,  mais  à  ce  qu’une  lésion  à  tendance  destructive  a  causé 
la  diminution  de  l’inhibition  (pour  les  phénomènes  irritatifs  neurologiques), 
ou  la  diminution  du  pouvoir  contrôleur  de  l’idéation  normale  (pour  les 
phénomènes  irritatifs  psychiques). 

«  S’il  s’agit,  disais-je  en  1903,  de  représenter  ces  phénomènes  par  des 
mots  pour  nous  entendre,  l’expression  d’irritation  peut  certainement  être 
justifiée,  mais  on  ne  devrait  pas  l’employer  pour  indiquer  le  mécanisme 
physiopathologique  de  ces  phénomènes  et  pour  caractériser  la  nature 
anatomo-palhologique  du  processus.  Ces  phénomènes  irritatifs  ne  sont  pas 
l’expression  d’une  augmentation  de  la  fonction,  favorisée  par  une  lésion 
«  irritative  »,  mais  ils  sont  le  résultat  de  la  diminution  d’une  autre  fonction, 
causée  par  une  lésion  destructive.  Il  n’existe  pas  de  lésions  irritatives,  il 
n’en  existe  que  de  destructives.  » 
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ET  SA  RÉAPPARITION  PAR  LA  CHALEUR 

PAR 

NOÏCA  et  A.  RADOVICI 

(de  Bucarest). 

Si  le  phénomène  de  Babinski  n’est  pas  constant  dans  les  lésions  du  fais¬ 
ceau  pyramidal,  il  est  tout  de  même  plus  facile  de  le  trouver  dans  les 
ces  où  la  lésion  est  plus  grande  que  dans  les  cas  avec  une  lésion  légère. 
La  preuve  est  que,  dans  les  hémiplégies  avec  syndrome  thalamique,  où 
généralement  le  professeur  Dejerine  ne  l’a  pas  rencontré,  nous  avons  pu 
constater  dernièrement  que,  sur  trois  malades  présentant  ce  syndrome, 
ûous  l’avons  bien  produit  dans  un  seul  de  ces  cas,  précisément  dans  celui 
OÙ,  cliniquement,  la  lésion  du  faisceau  pyramidal  était  plus  marquée. 

En  fermant  cette  parenthèse,  nous  nous  sommes  demandé  si,  dans  les 
hémiplégies  pures,  avec  lésions  bien  accentuées,  l’absence  du  signe  de 
Labinski  n’était  pas  passible  de  cette  interprétation,  au  moins  dans  cer¬ 
tains  cas,  c’est-à-dire  que  le  phénomène  n’est  pas  absent  peut-être_  en 
céalité,  mais  que  certaines  causes  surajoutées  l’empêchent  de  se  produire. 

Comme,  dans  quelques  cas,  nous  avons  remarqué  que  le  pied  du  côté 
®calade  était  plus  froid  que  l’autre,  nous  avons  pensé  que  le  refroidisse- 
*Ùent  de  la  peau  du  pied  pouvait  être  la  cause  qui  empêche  le  phéno- 
*bène  de  se  produire.  Partant  de  cette  idée,  nous  avons  pris  l’habitude 
d’examiner  les  malades  au  lit,  après  s’être  réchauffé  les  pieds  sous  la 
couverture,  ceci  surtout  pendant  l’hiver. 

Mais  voilà  des  faits  qui  nous  autorisent  à  penser  que  notre  hypothèse 
peut  être  soutenue. 

Un  jour  il  se  présente,  à  notre  consultation  à  l’hôpital,  une  malade  atteinte 
d’une  hémiplégie  tellement  accentuée  que  la  malade  fauchait.  Comme 
®  était  l’hiver,  et  que  ses  pieds  étaient  cyanosés,  car  elle  était  venue  à  l’hô- 
Pital  les  pieds  nus,  nous  avons  pensé  que  l’absence  du  signe  de  Babinski, 
®hez  notre  malade,  pouvait  s’expliquer  par  ce  refroidissement  de  la  plante 
du  pied.  Notre  supposition  a  été  immédiatement  justifiée,  car  nous  avons 
^uit  coucher  la  malade  dans  un  lit,  et  nous  lui  avons  fait  chauffer  les  pieds 
ùvec  une  bouillotte.  Tout  de  suite  après,  le  réflexe  de  Babinski  s’est  produit 
^ès  nettement. 

Le  lendemain,  chez  la  même  malade,  qui  se  présenta  à  nous  dans  les 
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mêmes  conditions,  nous  avons  fait  réapparaître  le  phénomène,  en  lui  fai-  '"1 
sant  mettre  les  pieds  dans  une  cuvette  remplie  d’eau  chaude  pendant  | 
quelques  minutes.  I 

En  partant  de  là,  nous  avons  fait  aussi  la  contre-épreuve,  en  faisant  | 
refroidir  au  chlorure  d’éthyle  la  plante  du  pied,  pour  faire  disparaître  le  j 
signe  de  Babinski,  et  le  résultat  a  été  positif,  comme  nous  allons  voir,  î 
d’après  la  lecture  du  protocole  des  expériences  suivantes  :  j 

Exp.  I.  Chez  une  malade  hémiplégiée,  présentant  les  signes  d’une  lésion  | 
organique  et  le  phénomène  des  orteils  positif,  nous  avons  délimité  une  région  J 
sur  la  moitié  externe  de  la  plante  du  pied  malade,  par  l’excitation  de  ■, 
laquelle  nous  produisions  le  plus  net  signe  de  Babinski.  Nous  avons  pra-  ; 

tiqué  ensuite  l’anesthésie  à  l’aide  du  chlorure  d’éthyle  de  la  même  région  ’ 

délimitée.  L’excitation  de  cette  région  anesthésiée  ne  produisit  aucun 
réflexe.  Toute  réaction  était  abolie.  Il  est  à  noter  que  cette  malade  ne  pré¬ 
sentait  aucun  trouble  de  sensibilité  cutanée. 

Exp.  II.  Chez  une  autre  malade  paraplégique,  avec  signes  de  compres-  ' 
sion  médullaire  :  impotence  fonctionnelle  des  membres,  réflexes  tendineux 
exagérés,  signe  de  Babinski  bilatéral,  troubles  sphinctériens  et  anesthésie 
tactile,  thermique  et  douloureuse  remontant  jusqu’au  niveau  des  mame¬ 
lons,  nous  avons  répété  la  même  expérience  à  l’aide  du  kélène  ;  c’est-à-dire 
que  dans  ce  cas  nous  avons  anesthésié  une  région  qui  était  déjà  insensible, 
et  de  nouveau  nous  avons  obtenu  une  abolition  du  signe  de  Babinski. 

La  conclusion  qui  résulte  de  ces  faits  cliniques  et  de  ces  expériences  est, 
que  le  froid,  c’est-à-dire  la  température  locale  do  la  plante  du  pied,  a  une 
influence  incontestable  sur  la  production  du  signe  de  Babinski.  Il  y  a  une 
température  favorable,  qui  correspond  à  celle  du  corps  en  général,  à  laquelle  . 

l’excitation  plantaire  fait  apparaître  le  phénomène  classique  de  Babinski. 
Au-dessous  de  cette  température  locale,  la  production  du  phénomène  des 
orteils  devient  do  plus  en  plus  diflîcile,  pour  atteindre  un  point  d’extinction 
totale,  qui  correspond  à  un  refroidissement  maximum  déjà  plante.  Le  froid 
appliqué  directement  à  la  plante  du  pied  fait  donc  —  suivant  son  inten¬ 
sité  —  diminuer  et  môme  disparaître  le  signe  de  Babinski. 

L’anestliésic  totale  au  kélène  do  la  plante  du  pied  fait  aussi  disparaître 
le  signe  de  Babinski.  L’expérience  II  nous  rend  évident  un  fait  de  physio¬ 
logie  pathologique,  c’est  que  dans  les  lésions  du  névraxe,  avec  abolition  de  . 
la  sensibilité  consciente  et  signe  do  Babinski  positif,  il  reste  toujours  un  * 
degré  de  sensibilité  inconsciente,  réflexe,  et  c’est  seulement  en  abolissant 
celle-ci  par  le  kélène  que  nous  pouvons  faire  disparaître  le  signe  de  ' 

Babinski.  Il  s’agit  donc  dans  ces  cas  d’une  dissociation  entre  la  sensibilité 
consciente  et  la  sensibilité  réflexe.  ,i 

Il  résulte  encore  do  nos  expériences  une  indication  pratique  de  sémiologie 
nerveuse  :  c’est  de  ne  jamais  porter  une  affirmation  sur  l’existence  ou 
l’absence  du  signe  de  Babinski  sur  un  pied  refroidi.  Si  l’on  ajoute  que  la 
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rudesse  de  la  peau  plantaire  —  toujours  exagérée  chez  les  malades  qui  vont 
nu-pieds  —  est  aussi  un  obstacle  à  la  production  du  signe  des  orteils,  on 
comprend  qu’en  de  telles  circonstances  le  refroidissement  du  pied  peut 
facilement  nous  faire  méconnaître  l’existence  du  signe  de  Babinski,  sur 
l’importance  duquel  il  est  inutile  d’insister. 

Dernièrement,  ayant  eu  à  notre  disposition  les  publications  de  la  Société 
de  Neurologie  de  Paris,  parues  pendant  la  guerre,  nous  avons  vu  que 
Mm.  Babinski  et  Froment  (1),  étudiant  les  phénomènes  physiopathiques 
chez  un  blessé  de  guerre  —  avec  une  plaie  do  la  partie  supéro-externe  de 
la  cuisse  —  ont  fait  réapparaître  le  réflexe  plantaire  normal  en  flexion,  chez 
leur  malade,  après  l’immersion  des  pieds  pendant  un  quart  d’heure  dans 
l’eau  à  40°. 

Tout  en  reconnaissant  par  conséquent  la  priorité  de  ce  procédé  de 
Mm.  Babinski  et  Froment,  pour  faire  réapparaître  le  réflexe  plantaire 
normal  chez  les  gens  avec  les  pieds  refroidis,  il  nous  reste  à  nous  d’avoir 
appliqué  ce  procédé  pour  faire  réapparaître  le  réflexe  de  Babinski  là  où 
an  apparence  ii  était  absent, ,  ou  le  faire  disparaître  expérimentalement 
fluand  il  était  présent. 

(1)  Abolition  du  réflexe  cutané  plantaire.  Anesthésie  associée  à  des  troubles  vaso-moteurs 
«t  à  de  l’hypothermie  d’ordre  réflexe,  par  MM.  Babinski  et  Froment.  Rm’uc  neurologique, 
séance  du  4  mai  1916. 


PARALYSIES  AMYOTROPHIQUES  DISSOCIÉES 
DU  PLEXUS  BRACHIAL  A  TYPE  SUPÉRIEUR 

CONSÉCUTIVES  A  LA  SÉROTHÉRAPIE  ANTITÉTANIQUE 

PAR 

Jean  LHERMITTE 

Communication  à  la  Société  de  Neurologie. 

(Séance  du  6  novembre  1919.) 

Si  la  valeur  préventive  du  sérum  antitétanique  n’est  plus,  à  l’heure 
actuelle,  discutée  que  par  un  nombre  de  plus  en  plus  restreint  de  médecins 
et  de  chirurgiens,  nombre  que  l’expérience  de  la  guerre  a  encore  amoindri, 
l’accord  n’est  pas  fait  sur  les  accidents  divers  auxquels  peuvent  donner 
lieu  les  injections  de  sérum  antitétanique. 

Depuis  les  travaux  de  Richet,  la  plupart  des  auteurs  semblent  enclins 
à  attribuer  aux  phénomènes  toxiques  qui  succèdent  de  près  ou  de  loin  à 
l’injection  do  sérum  la  valeur  do  phénomènes  anaphylactiques,  bien  que 
certains  au  moins  n’en  présentent  nullement  la  physionomie.  Et  il  n’est 
pas  interdit  do  se  demander  jusqu’à  quel  point  pareille  assimilation  est 
légitime.  Nous  avons  surtout  on  vue  ces  accidents  nerveux  tardifs  que  l’on 
trouve  signalés  -dans  nombre  d’observations  et  qui  semblent  assez  parti¬ 
culiers  au  sérum  antitétanique  :  raideur  de  la  nuque,  trismus,  contractures, 
dysphagie,  dyspnée,  etc. 

Ayant  eu  l’occasion  d’observer  au  Centre  neurologique  de  Bourges  cer¬ 
tains  phénomènes  tardifs  sérieux  consécutifs  à  l’injection  de  sérum  anti¬ 
tétanique,  il  nous  semble  qu’il  n’est  pas  sans  intérêt  d’éh  préciser  les  carac¬ 
tères  et  l’origine.  Nous  voulons  parler  des  paralysies  amyotrophiques  du 
plexus  brachial. 

Obs.  1.  —  I.,o  soldat  Gauv...,  âgé  de  22  ans,  fut4iessé  le  août  1917  au  genou 
droit  et  à  la  région  lombaire  gauche.  Il  reçoit  après  la  blessure  une  injection  de 
10  c.  c.  de  sérum  antitétanique  sous  la  peau  de  l’abdomen.  Quatre  jours  après  l’in¬ 
jection,  le  blessé  ressent  do  vives  douleurs  dans  l’épaule  droite  en  même  temps 
que  le  membre  supérieur  devient  paralysé.  Élvacué  sur  l’hôpilal  6  de  Châtillon- 
sur-Seine,  Gauv...  y  séjourne  jusqu’au  8  septembre,  souffrant  de  douleurs  irra¬ 
diant  de  l’épaule  à  tout  le  bras.  Admis  ensuite  à  l’hôpital  213  do  Rosoy,  le  blessé 
voit  disparaître  ses  douleurs  à  partir  du  9  septembre  1917. 

Le  9  novcndiro  1917,  Gauv...  est  admis  au  Centre  neurologique  de  Bourges. 
On  constate  une  atrophie  très  marquée  de  tous  les  muscles  de  la  ceinture  scapu¬ 
laire  ;  l’omoplate  est  légèrement  décollée  do  la  paroi  thoracique  (ébauche  de  sca- 
pulum  alatum). 
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Tous  les  mouvements  de  la  main  et  de  l’avant-bras  s’effectuent  bien,  hormis  la 
flexion  qui  est  très  faible.  La  propulsion  du  bras  est  limitée  à  un  angle  de  45», 
la  rétropulsion  est  normale  ;  quant  à  l’abduction,  elle  est  absolument  nulle.  L’élé¬ 
vation  de  l’épaule  est  normale.  Il  n’existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité  objective 
et  les  douleurs  de  l’épaule  et  du  bras  n’ont  plus  reparu.  Les  réflexes  tendineux 
sont  un  peu  vifs  des  deux  côtés. 

Réactions  électriques.  —  Deltoïde  (tous  les  faisceaux)  :  faradique,  0  ;  galvanique, 
P  >  N.  —  Trapèze  :  faradique,  normal  ;  galvanique,  N  >  P.  —  Sous-épineux  : 
faradique,  0  ;  galvanique,  P  >  N.  —  Sus-épineux  :  faradique,  0  ;  galvanique, 
P  >  X.  —  Muscles  du  bras  :  faradique,  normal.  — Grand  dentelé  :  faradique,  0  ;  gal¬ 
vanique,  0. 

Le  17  mars  1918,  le  blessé  est  envoyé  en  congé  de  convalescence  de  quarante- 
'^'nq  jours;  il  revient  au  Centre  neurologique  le  2  mai  1918.  Une  grande  amé¬ 
liora  tion  s’est  produite  dans  l’état  de  la  motricité,  l’amyotrophie  est  moins  accusée. 
La  flexion  de  l’avant-bras  est  sensiblement  plus  énergique  et  l’abduction  du  bras, 
flui  était  absolument  nulle,  est  possible  mais  faible  et  incomplète.  Le  bord  spinal 
fle  l’omoplate  est  très  légèrement  décollé  et  les  muscles  du  moignon  de  l’épaule 
amaigris. 

Réactions  électriques.  —  Tous  les  muscles  du  membre  supérieur  ont  leur  exci¬ 
tabilité  faradique  normale. 

Deltoïde  :  faradique,  0  ;  galvanique,  N  >■  P.  —  Trapèze,  normal.  —  Grand 
dentelé  :  faradique,  0  ;  galvanique,  0.  —  Sous-épineux  :  faradique,  très  hypoexci- 
table  ;  galvanique,  très  hypoexcitable,  N  >  P.  —  Sus-épineux  :  faradique,  0  ; 
galvanique,  0. 

Le  blessé  est  dirigé  sur  le  Centre  de  réforme  en  vue  d’une  présentation  pour 
le  Service  auxiliaire. 

Obs.  il  —  Le  soldat  Grosb...,  âgé  de  23  ans,  fut  blessé  le  13  septembre  1917 
Par  de  petits  éclats  d’obus  au  front  et  à  la  tempe  gauche  ;  blessures  superlicielles 
J*’ayant  entraîné  ni  fracture  du  crâne,  ni  aucun  symptôme  en  rapport  avec  une 
lésion  du  système  nerveux.  Perte  de  connaissance  immédiate  et  de  peu  de  durée. 
•Aussitôt  après  la  blessure,  Grosb...  reçut  au  G.  B.  D.  une  injection  de  10  c.  c. 
de  sérum  antitétanique.  Le  8“  ou  le  9"=  jour  après  l’injection,  le  blessé  présente  une 
éruption  généralisée,  laquelle  s’accompagna  de  dysurie,  puis  le  lO®  jour,  des  dou¬ 
leurs  très  vives  apparurent  dans  le  moignon  de  l’épaule  droite  en  même  temps 
flUe  le  membre  supérieur  correspondant  se  paralysait.  Los  phénomènes  doulou- 
•"eux  persistèrent  pendant  une  douzaine  de  jours. 

Le  16  octobre  1917,  un  peu  plus  d’un  mois  après  la  ble.ssure,  Grosb...  entrait 
eu  Centre  neurologique  de  Bourges  où  nous  l’examinions  immédiatement.  L’épaule 
droite  était  légèrement  surélevée  par  rapport  à  la  gauche  (1  cm.  1/2),  l’omoplate 
U  était  pas  en  abduction  et  l’épaule  non  projetée  en  avant. 

.  L’abduction  du  bras  droit  était  impossible  et  la  flexion  do  l’avant-bras  difli- 
•^lle  :  elle  se  faisait  presque  exclusivement  grâce  à  l’action  du  long  supinateur. 

Les  réflexes  radial  et  bicipital  droits  étaient  abolis,  le  réflexe  tricipital  diminué. 
Les  réflexes  cutanés  étaient  normaux  ainsi  que  les  réflexes  tendino-osseux  des 
uienibres  inférieurs. 

La  sensibilité  objective  n’était  pas  troublée  d’une  manière  appréciable  et  le 
Blessé  ne  ressentait  plus  aucune  douleur  spontanée  ni  provoquée. 

Réactions  électriques.  —  Trapèze,  pectoraux,  triceps,  long  supinateur  et  muscles 

l’avant-bras  ;  faradique,  normal  ;  galvanique,  N  >  P,  contractions  franches. 

Grand  dentelé  :  faradique,  excitable.  —  Deltoïde  :  faradique,  0;  galvanique, 

=  P,  contractions  lentes,  surtout  pour  les  faisceaux  moyen  et  postérieur.  — 
"Iceps  :  faradique  :  hypoexcitable  ;  galvanique,  N  >  P,  contractions  un  peu 
lentes  et  gro.sse  hypoexcitabilité.  —  Sus-épineux  ;  faradique,  normal.  —  Sous- 
épineux  :  faradique,  0  ;  galvanique,  N  >  P. 

Traité  par  massages  et  injections  de  strychnine. 
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Le  9  novembre  1918,  l’abduction  du  bras  est  toujours  impossible,  la  flexion  ; 
de  l’avant-bras  trèi  faible,  l’extension  de  l’avant-bras  est  normale.  Pas  de  modi- 
fications  des  réactions  électriques. 

Le  14  janvier  1918,  amélioration  des  troubles  moteurs.  L’abduction  volontaire  ; 
du  bras  est  possible,  mais  n’atteint  pas  l’horizontale,  la  flexion  de  l’avant-braS  ^ 
reste  faible.  La  projection  et  la  rétropulsion  du  bras  sont  plus  énergiques. 

Le  3  février  1918,  l’abduction  s’effectue  presque  jusqu’à  l’horizontale.  L’atro¬ 
phie  des  muscles  scapulaires  est  manifeste  comme  celle  du  biceps  brachial. 

Réactions  électriques.  —  Deltoïde  :  faradique,  très  hypoexci table  ;  galvanique) 

N  >  P.  —  Biceps  :  faradique,  bypoexci table  ;  N  >  P.  —  Long  supinateur  '■ 
faradique,  normal.  — ■  Triceps  :  faradique,  normal.  —  Sus-épineux  :  faradique, 
bon,  N  >  P.  —  Sous-épineux  :  faradique,  0  ;  galvanique,  N  >  P. 

La  sensibilité  objective  est  normale. 

Le  13  février  1918,  on  constate  une  hypertrichose  de  l’avant-bras  droit,  une 
amyotrophie  du  moignon  de  l’épaule  et  du  bras  droits,  une  excavation  encore  mani¬ 
feste  des  fosses  sus  et  sous-épineuses  droites.  Le  blessé  se  plaint  de  ressentir  une 
sensation  de  courant  électrique  dans  le  pouce  droit.  Les  mouvements  du  bras  droit 
sont  plus  amples  et  plus  énergiques;  l’abduction  du  bras  dépasse  l’horizontale  , 
et  la  flexion  de  l’avant-bras  est  complète. 

Obs.  lit.  —  Le  soldat  Cast...,  âgé  de  22  ans,  fut  blessé  le  30  avril  1918  par  un 
éidat  d’obus  à  Tépaulo  gauche  dans  la  fosse  sus-épineuse  ;  il  reçut  une  injection  de 
10  c.  c.  de  sérum  antitétanique.  Quatre  à  cinq  jours  après  celle-ci,  apparut  une 
paralysie  assez  brusque  do  tout  le  membre  supérieur  droit  non  accompagnée 
du  douleurs. 

Soigné  dans  diverses  formations  hospitalières,  il  rejoint  son  régiment  après 
dix-sept  jours  île  convalescence.  11  est  évacué  le  9  août  1918.  Nous  TexaminonS 
le  12  septembre  1918  à  son  entrée  au  Centre  neurologique  de  Bourges. 

A  cette  époque,  le  blessé  présente  une  parésie  très  accusée  des  muscles  du  moi¬ 
gnon  de  l’épaule  et  du  bras  droits.  L’abduction  du  bras  est  possible  cependant, 
la  flexion  de  l’avant-bras  très  affaiblie.  Celle-ci  est  réalisée  uniquement  par  le  long 
supinateur.  La  motilité  do  l’avant-bras  et  de  la  main  est  normale.  L’omoplata 
droite  est  légèrement  abai.ssée  et  les  sus  et  sous-épineux,  le  deltoïde,  le  biceps 
sont  manifestement  atrophiés.  Los  réflexes  stylo-radial  des  fléchisseurs,  du  biceps 
sont  abolis,  le  réflexe  tricipital  est  conservé.  La  sensibilité  est  normale. 

Réactions  électriques.  —  Deltoïde,  portions  antérieure  et  moyenne  :  faradique,  ’ 
normal.  —  Portion  postérieure  :  faradique,  hypoexci  table.  —  Biceps  :  faradique,  , 
0  ;  galvanique,  N  >  P,  contractions  un  peu  lentes.  —  Sous-épineux  :  faradique,  0  ! 
galvanique,  P  >  N.  Los  autres  muscles  de  l’épaule  et  du  bras  ont  leurs  réa..tionS  ; 
normales,  sauf  le  grand  dentelé,  lequel  présente  une  abolition  complète  de  tout®  ■ 
excitabilité. 

On  note  un  certain  degré  de  scapulum  alatum  à  droite,  dans  les  mouvements  d’ab-  ■ 
duction  du  bras. 

Aux  membres  intérieurs,  au  tronc  et  à  la  face,  la  motilité,  la  sensibilité,  1®  : 
réflectivité  sont  parfaitement  normales.  Le  blessé  est  traité  par  des  injections  j 
de  strychnine  à  doses  progressivement  croissantes. 

Le  17  octobre  1918,  amélioration;  l’abduction  du  bras  est  plus  énergique  et  , 
le  membre  supérieur  peut  être  élevé  jusqu’à  l’horizontale.  L’atrophie  et  la  para*  , 
lysie  des  sus  et  sous-épineux,  du  biceps  et  du  brachial  antérieur  ne  se  sont  pa®  i 
modifiées.  r 

Le  ble.ssé  est  envoyé  en  congé  de  convalescence  de  deux  mois.  Nous  l’examinons  ; 
le  5  janvier  1919  et  nous  constatons  la  persistance  de  la  paralysie  amyotrophique 
du  biceps  et  du  brachial  antérieur  ainsi  que  l’atrophie  des  épineux  du  côté 
droit. 

Les  réactions  électriques  se  sont  modifiées  légèrement.  Le  deltoïde  est  normal®' 
ment  excitable,  le  biceps  hypoexcitable  seulement  au  galvanique  et  inexcitabl®  . 
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au  faradique  ;  les  sus  et  sous-épineux  inexcitables  galvaniquement  et  faradique- 
nient.  Les  autres  muscles  de  l’épaule  sont  normaux. 

Une  radiographie  de  la  colonne  cervicale  ne  montre  aucune  lésion  vertébrale. 

Le  ble.ssé  est  proposé  pour  une  réforme  temporaire  n“  1. 

En  résumé,  les  faits  que  nous  rapportons  ont  trait  à  des  soldats  jeunes, 
de  22  à  23  ans,  indemnes  de  toute  tare  pathologique  et  vierges  de  toute 
inoculation  sérique  antérieure,  qui,  à  la  suite  de  blessures  légères,  ont  reçu 
chacun  une  injection  de  sérum  antitétanique  sous  la  peau  de  l'abdomen. 
Quelques  jours  après,  soit  d’emblée  soit  à  la  suite  de  phénomènes  urtica- 
ciens,  se  développait  une  paralysie  du  membre  supérieur  droit  liée  à  une 
lésion  des  racines  du  plexus  brachial  qu’un  examen  attentif  permettait 
aisément  de  localiser. 

Dans  tous  nos  cas,  la  blessure  initiale  fut  particulièrement  légère,  chez 
deux  sujets  particulièrement  discrète  ;  jamais  elle  n’intéressa  un  tronc 
nerveux  de  quelque  importance.  Le  début  des  accidents  survint  de  quatre 
à  douze  jours  après  la  date  de  l’injection  de  sérum.  Chez  deux  blessés,  la 
paralysie  du  membre  supérieur  ne  fut  précédée  d’aucun  prodrome  et 
apparut  brusquement,  accompagnée  de  douleurs  dans  l’épaule  et  le  bras  ; 
chez  un  blessé,  l’invasion  de  la  complication  nerveuse  fut  précédée  d’acci¬ 
dents  urticariens  d’ordre  anaphylactique  et  la  paralysie  s’accompagna 
à  son  début  de  douleurs  particulièrement  vives. 

Les  phénomènes  douloureux  n’eurent,  chez  les  deux  sujets  qui  les 
accusèrent,  qu’une  durée  passagère.  La  paralysie  fut  beaucoup  plus 
tenace. 

La  lecture  do  nos  observations  fait  apparaître  un  caractère  suffisamment 
tcappant  de  cette  paralysie  pour  que  nous  nous  gardions  de  le  souligner 
davantage  :  son  uniformité  stéréotypée.  La  paralysie  à  ses  débuts  appa- 
*'aît,  en  effet,  complète  et  s’étend  à  tout  le  membre  supérieur.  Puis,  rapide- 
*bent,  elle  se  limite  à  une  partie  des  territoires  musculaires  innervés  par 
les  et  VI®  racines  cervicales.  Le  bord  spinal  de  l’omoplate  est  légèrement 
décollé  de  la  paroi  thoracique  mais  l’épaule  n’est  ni  abaissée  ni  projetée  en 
^'^ant.  Le  trapèze  est  complètement  épargné.  Les  mouvements  les  plus 
atteints  sont  :  l’abduction,  la  propulsion,  la  rétropulsion  du  bras,  la  flexion 
de  l’avant-bras.  Les  mouvements  do  la  main  et  dos  doigts  sont  parfaite- 
*aent  ménagés.  L’extension  do  l’avant-bras  par  le  triceps  est  un  peu  faible 
^ais  toujours  suffisante.  Nous  avons  noté  dans  plusieurs  cas  que  la  flexion 
l’avant-bras  était  assurée  seulement  par  la  contraction  du  long  supina- 
teur  tandis  que  le  biceps  et  le  brachial  antérieur  ne  laissaient  voir  ni  sentir 
aucune  contraction. 

Dans  tous  nos  faits,  la  paralysie  scapulo-humérale  s’est  accompagnée 
^’une  amyotrophie  saisissante.  Et  celle-ci  se  limitait  aux  territoires  para¬ 
lysés  ou  fortement  parésiés.  C’est  dire  que  l’atrophie  s’étendait  aux  muscles 
Scapulaires  et  huméraux  :  sus  et  sous-épineux,  deltoïde,  biceps  et  brachial 
Ultérieur,  grand  dentelé  :  jamais  nous  n’avons  observé  de  paralysie  ni 
d  amyotrophie  du  trapèze. 

La  réflectivité  tendino-osseuse  est  constamment  troublée  ;  les  réflexes  du 
BEVÜE  neurologique.  —  T.  XXXV.  57 
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radius  et  des  radiaux  sont  abolis,  de  même  que  le  réflexe  bicipital  ;  le  réflexe 
tricipital  est  seulement  diminué. 

La  sensibilité,  au  contraire,  les  phénomènes  douloureux  qui  marquent 
la  phase  initiale  mis  à  part,  n’est  pas  perturbée.  Il  n’existe  ni  zone  d’anes-_ 
thésie  ni  territoires  d’hyperesthésie  correspondant  aux  racines  rachidiennes 
intéressées.  Chez  un  seul  de  nos  malades,  nous  avons  relevé  l’existence  de 
paresthésies  localisées  à  la  face  dorsale  du  pouce  et  du  premier  espace 
interosseux  dorsal. 

Ajoutons  que  l’amyotrophie  scapulo-humérale  ne  s’accompagne  pas  de 
contractions  fibrillaires  ou  fasciculaires.  Les  muscles  d(!  l’épaule  et  du 
membre  supérieur  no  présentent  pas  de  spasmes. 

Quant  aux  réactions  électriques,  elles  sont  perturbées  exclusivement  dans 
les  muscles  parésies  et  atrophiés.  Les  modifications  do  l’excitabilité  éleo- 
trique  vont  depuis  la  simple  diminution  jusqu’à  l’inexcitabilité  complète 
en  passant  par  la  réaction  de  dégénérescence  (faradique,  0;  galvanique, 

N  >  P,  contractions  lentes),  l'opographiquement,  les  muscles  les  plus 
sévèrement  touchés  sont  le  grand  dentelé,  le  deltoïde,  le  biceps,  les  sus  et 
sous-épineux.  L’évolution  régressive  des  troubles  des  réactions  électriques 
s’effectue  parallèlement  à  celle  de  l’atrophie  et  de  la  paraly.sio. 

La  paralysie  amyotrophique  dont  nous  venons  do  résumer  les  carac¬ 
tères  cliniques  présente,  en  effet,  une  évolution  régressive  remarquable. 
Progressivement,  les  phénomènes  paralytiques  s’atténuent  et  l’amyotro¬ 
phie  s’estompe.  Mais,  malgré  cotte  amélioration,  même  après  plusieurs 
mois,  le  membre  supérieur  n’a  point  récupéré  l’intégrité  de  ses  fonctions  ; 
l’abduction  du  bras  demeure  faible  ainsi  que  la  flexion  de  l’avant-bras  ; 
quoique  atténuée,  l’amyotrophie  persiste.  Les  sujets  sont  dans  l’incapacité 
de  reprendre  leur  place  dans  une  unité  combattante. 

Tant  dans  leur  topographie  que  dans  leur  évolution,  les  paralysies  amyo¬ 
trophiques  que  nous  avons  en  vue  présentent,  on  le  voit,  une  physionomie 
très  particulière.  A  quelles  lésiojis  répondent-elles  et  quelle  peut  en  être 
la  pathogénie?  Telles  sont  les  deux  questions  auxqu(illes  nous  devons 
essayer  de  répondre  maintenant. 

Tout  d’abord,  il  est  bien  évident  qu’il  no  s’agit  point  de  troubles  fonc¬ 
tionnels  ou  d’ordre  réflexe.  La  distribution  de  la  pupalysie  et  'de  l’amyo¬ 
trophie,  jointe  aux  troubles  grossi(!rs  des  réactions  électriques,  permet 
d’affirmer,  à  coup  sûr,  que  nous  sommes  en  présence  de  paralysies  amyotro¬ 
phiques  de  nature  organique. 

La  topographie  si  précise  et  si  constante  dos  perturbations  motrices  et 
trophiques  nous  amène  nécessairement  à  rattacher  ces  phénomènes  à  des 
lésions  radiculaires  limitées  aux  racines  supérieures  du  plexus  brachial. 

La  nature  même  des  lésions  radiculain's  est  beaucoup  plus  malaisée  à 
définir.  La  survenance  brusque,  brutah;  mêm<!,  des  phénomènes  paraly¬ 
tiques  et  le  retentissement  douloureux  si  intense  dont  ils  s’accompagnent 
souvent  inclinent  à  faire  supposer  à  leur  origine  des  perturbations  vascu¬ 
laires  localisées. 

Quoi  qu’il  en  soit,  ces  paralysies  se  distinguent  ruittemont  des  amyotrO-  , 
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phies  post-traumatiques  que  nous  avons  étudiées  avec  H.  Claude  et  Vigou¬ 
reux.  Celles-ci,  par  leur  topographie,  l’absence  de  tout  élément  paraly¬ 
tique  surajouté,  la  conservation  des  réactions  électriques  des  muscles 
atteints,  s’apparentent  aux  myopathies.  Elles  sont  des  amyotrophies  pures, 
tandis  que  les  premières  sont  des  paralysies  amyotrophiques. 

Elles  s’écartent  également  des  paralysies  décrites  par  M.  Léri  et  que  cet 
tuteur  rattache  à  des  lésions  vertébrales  ;  d’ailleurs,  si  l’on  en  doutait,  les 
résultats  absolument  négatifs  de  l’examen  radioscopique  dissiperaient  toute 
incertitude. 

Les  paralysies  amyotrophiques  du  plexus  brachial  dont  nous  venons  de 
l’apporter  trois  exemples  typiques  sont  apparues  exactement  dans  les 
mêmes  conditions  et  ont  succédé  à  une  injection  de  sérum  antitétanique. 
E’est  là  une  circonstance  étiologique  assez  frappante  par  elle-même  pour 
impressionner  l’esprit  de  tout  observateur  non  prévenu.  Est-elle  suffisante 
pour  autoriser  à  rapporter  à  l’effet  du  sérum  l’apparition  de  ces  paralysies 
amyotrophiques?  Assurément  non;  mais  les  caractères  de  celles-ci  comme 
aussi,  leur  évolution  et  l’absence  de  tout  symptôme  à  rattacher  soit  à  une 
mfection  spécifique  ou  autre,  soit  à  des  altérations  vertébrales,  sont  assez 
Significatifs,  croyons-nous,  pour  légitimer  le  rapport  de  cause  à  effet  que 
nous  n’hésitons  pas  à  établir  entre  l’injection  de  sérum  et  l’apparition  des 
phénomènes  paralytiques  et  amyotrophiques. 

Les  accidents  nerveux  que  nous  venons  de  rapporter  ne  s’ont  pas,  d’ail- 
siirs,  passés  inaperçus  de  tous  les  observateurs.  Nous  nous  souvenons,  en 
®^at,  d’une  observation  rapportée  par  P.  Thaon  au  Congrès  de  médecine 
®  1910  et  ayant  trait  à  un  sujet  qui,  injecté  au  sérum  antitétanique,  pré- 
®®iita,  associés  à  des  phénomènes  anaphylactiques  généraux,  des  signes  de 
^®vrite  du  plexus  brachial  dont  le  reliquat  fut  une  paralysie  persistante 
grand  dentelé  (1). 

Lans  une  observation  rapportée  à  la  Société  de  chirurgie  de  Paris  (séance 
h  juin  1912)  par  Cauchoix,  nous  trouvons  mentionnés,  d’une  manière 
P  us  précise  encore,  les  rapports  entre  l’injection  de  sérum  et  les  accidents 
^®rveux.  11  s’agit  d’un  homme  de  45  ans  qui,  à  la  suite  d’une  plaie  du  médius 
fut  injecté  au  sérum  antitétanique  le  27  septembre  1910.  Deux  jours 
près,  apparaissaient  des  douleurs  fort  vives,  paroxystiques,  rebelles  à 
traitement,  irradiant  suivant  le  trajet  du  radial  droit  et  s’accompa- 
®^t  d’impotence  presque  complète  de  tout  le  membre  supérieur  droit. 

de  temps  après,  survenait  une  atrophie  musculaire  du  triceps  et  du 
s-épineux.  Celle-ci  s’améliorait  très  lentement  ainsi  que  les  troubles 
*'^ytiques  et,  dix-huit  mois  après  l’éclosion  des  accidents  nerveux,  on 
statait  encore  une  hypoesthésie  tactile  «  de  l’index  et  du  pouce  »  et  une 
®Phie  totale  du  sous-épineux  du  côté  droit. 

*  donc,  en  dernière  analyse,  il  nous  semble  pleinement  légitime  de  rap- 
le  développement  des  paralysies  amyotrophiques  du  plexus  bra- 

des  raisons  qui  nous  échappent,  l’observation  de  P.  Thaon  ne  figure  pas  au 
■Se/nf  •*  official  du.  Congrès  de  Médecine.  On  en  trouvera  une  analyse  succincte  dans  la 

médicale,  1910  (Compte  rendu  du  Congrès). 
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chiai  de  nos  malades  à  l’injection  de  sérum  antitétanique,  il  n’en  va  pas 
que  nous  soyons  en  mesure  d’en  expliquer  complètement  le  mécanisme. 
Sans  vouloir  nous  étendre  dans  une  discussion  pathogénique,  nous  rappel¬ 
lerons  seulement  qu’il  nous  paraît  difficile  de  faire  rentrer  des  accidents 
nerveux  tardifs,  analogues  à  ceux  que  nous  venons  de  décrire,  dans  le  cadre 
des  phénomènes  anaphylactiques.  A  la  vérité,  ils  n’en  présentent  aucun  des 
caractères.  Nos  malades,  au  surplus,  de  même  que  celui  qu’observait 
M.  Cauchoix,  n’avaient  antérieurement  jamais  reçu  d’injection  de  sérum. 
Plus  vraisemblablement,  il  s’agit,  en  l’espèce,  d’accidents  séro-toxiques 
plus  ou  moins  tardifs  qui  montrent  que  la  sérothérapie  comporte,  comme 
toute  thérapeutique  active  et  efficace,  certains  inconvénients  qu’il  est 
nécessaire  de  connaître  si  l’on  veut  essayer  de  les  prévenir  ou  d’en  atténuer 
la  gravité. 


IV 


REMARQUES  SUR  LE  TRAVAIL  DE  M.  LAFORA 

TRAITEMENT  INTRARACHIDIEN 

DES 

affections  syphilitiques  et  PARASYPHILITIQUES 
DU  SYSTÈME  NERVEUX 

PAR 

Le  Professeur  G.  MARINESCO 

(de  Bucarest). 

Lo  travail  intéressant  de  M.  Lafora,  paru  dans  le  numéro  8  de  la  Revue 
Neurologique  de  l’année  courante  (1919),  m’oblige  à  apporter  quelques  nou- 
''’elles  observations  sur  l’emploi  des  injections  de  sérum  salvarsanisé  in 
^ivo  et  in  vitro. 

J’ai  imaginé  et  utilisé  le  sérum  salvarsanisé  au  cours  de  l’année  1910  et 
résultat  de  mes  recherches  a  été  mentionné  par  M.  Ehriich,  au  Congrès 
Kônigsberg  (1).  Voici  comment  cet  auteur  s’exprime  à  cet  égard  :  Mari- 
fiesco,  Plaut,  Schevotz,  L.  Michaelis  ont  apporté  la  preuve,  grâce  à  leurs 
observations,  que  le  sérum  des  malades  traités  par  les  injections  de  606 
possède  une  action  curative  sur  les  produits  syphilitiques,  surtout  chez 
^0  nouveau-né.  Au  commencement  de  l’année  1911,  j’ai  publié  dans  le 
1  dé  la  Riforma  medica  (2)  un  travail  sur  la  sérothérapie  antisyphili- 
tique  où  j’indique  les  résultats  obtenus  par  les  injections  do  sérum  salvar- 
®anisé  in  vivo  dans  la  cavité  arachnoïdienne,  chez  des  sujets  atteints  d’affec- 
^-ions  syphilitique  et  parasyphilitique  du  système  nerveux  central.  11  est  vrai 
le  nombre  de  mes  cas  était  restreint  et  que,  faute  de  néosalvarsan,  je  n’ai 
pas  pu  continuer  mes  recherches.  Mais  le  principe  de  la  méthode  et  son  appli¬ 
cation  m’appartiennent  sans  aucun  doute,  ainsi  que  cela  résulte  de  mes 
recherches,  de  mes  publications  et  de  la  citation  des  auteurs  desquels  je 
^ais  parler  à  présent.  Je  n’ai  pour  cela  qu’à  transcrire  tout  d’abord  les 
paroles  de  Purves  Stewart  (3)  :  «  In  ordor  to  reach  and  to  destroy  these 

0)  Eimucit,  Versarnmlung  deulscher  Nalurjorscher  und  AerSle  in  Kœnigsberg,  1910, 
a  ^^-  IMutsche  Mediz.  Wochenschrift,  n»  41,  13,  X,  910. 

(2)  G.  Makinkhco,  Alcani  studi  di  .serotorupia  antisililitica,  Riforma  medica,  anno 
1.  et  Presse  médicale,  n»  8,  28  janvier  1911. 

(3)  PuuvES  Stewart,  Brilish  medical  Journal,  2  may  1914. 
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organisais  our  remédiés  must  enter  the  cérébro-spinal  fluid.  The  crédit 
for  directing  attention  to  this  important  principle  and  of  initiating  a  new  j 
form  of  troatment  bclongs  firstly  to  Marinesco  of  Bucarest,  in  1911,  and 
to  G.  Robertson  of  Edinburgh,  wlio  in  lus  Morison  lectures  on  general 
Paralysis  of  the  insanc,  in  1913,  describes  the  treatment  by  salvarsanized 
blood-serum  administrated  intrathecaly,  also  to  Swift  and  Ellis  of  the  | 
Rockfeller  Institute  in  New  York,  who  following  Marinesco,  applied  the 
same  treatment  to  cases  of  tabes  dorsalis.  »  (Pour  atteindre  et  détruire  ceS  : 
organismes,  —  il  s’agit  en  l’espèce  des  spirochètes,  —  nos  remèdes  doivent  ■ 
être  introduits  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Le  mérite  d’avoir  attiré  ( 
l’attention  sur  ces  principes  importants  et  d’avoir  commencé  une  nouvelle 
forme  de  traitement  appartient  en  premier  lieu  à  M.  Marinesco  de  Bucarest 
en  1911  et  à  Robertson  d’Édimbourg  qui,  dans  ses  leçons  sur  la  paralysie 
générale  de  1913,  a  décrit  le  traitement  avec  du  sérum  salvarsanisé  et  aussi 
Swift  et  Ellis  de  l’Institut  Rockefeller,  de  New-York,  ont  appliqué  le  même  ; 
traitement  aux  cas  de  tabes,  en  suivant  l’exemple  de  M.  Marinesco.) 

De  même  M.  Ballance  (1),  dans  un  travail  publié  dans  la  Lancet,  janvier,  , 
février,  mars,  avril,  mai  1914  :  «  When  this  paper  had  been  completed  - 
(IV,  20th,  1914)  docteur  Purves  Stewart  kindly  drow  my  attention  to  ' 
une  by  doctor  Marinesco  and  doctor  Minea  publishcd  a  month  before. 

M.  and  M.  state  that  Marinesco,  in  1911,  began  to  treat  syphilis  of  the  ner-  , 
vous  System  by  injecting  into  the  spinal  arachnoid  cavity  the  sérum  of 
syplülitic  subjects  who  had  been  treated  with  salvarsan  and  that  in  some 
cases  good  results  were  obtained  in  spinal  syphilis  and  in  the  gastric  of 
tabes.  Robertson  adopted  the  same  treatment  and  claimed  ameliorations 
in  50  %  of  the  cases.  »  (Lorsque  ce  travail  a  été  terminé,  le  docteur  Ballance 
a  attiré  mon  attention  sur  un  travail  publié  un  mois  auparavant  par  j 
MM.  Marinesco  et  Minea,  d’où  il  résulte  que  ces  auteurs,  dès  l’année  1911»  ' 
ont  traité  la  syphilis  du  système  nerveux  par  le  sérum  des  sujets  syphili' 
tiques,  traités  par  le  salvarsan,  injecté  dans  la  cavité  arachnoïdienne,  et,  ■ 
dans  certains  cas  de  syphilis  spinale  et  de  crises  gastriques,  ont  obtenu  de 
bons  résultats.  Robertson  a  adopté  le  même  traitement  et  affirme  avoir.  , 
obtenu  des  améliorations  dans  55  %  des  cas.) 

Un  auteur  français,  M.  Sicard  (2),  qui  a  apporté  doe  contributions  inté' 
rossantes  à  la  biologie  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  un  travail  sur  le  i 
traitement  de  la  paralysie  générale  publié  en  1914,  s’exprime  ainsi  :  «  En  1911»  j 
M.  Marinesco  avait  déjà  fait  usage  d’un  sérum  salvarsanisé  en  injections  ,5 
intra-arachnoïdiennes,  antérieurement  à  MM.  Smith  et  Ellis.  »  ' 

Ensuite,  le  même  auteur  reconnaît  que  dès  l’année  1900,  j’ai  utilisé  1*  j 
voie  arachnoïdienne  au  point  de  vue  thérapeutique  dans  un  cas  de  myélit® 
(injections  de  bleu  de  méthylène).  Du  reste,  j’avais  été  précédé  dans  cett® 
voie  une  année  avant  par  M.  Sicard  lui-même  et  ses  collaborateurs. 

En  plus  de  ce  qui  précède,  il  y  a  encore  MM.  von  Horner,  F.  Swift  el'  i 

(1)  Ballancb,  iMnnet,  30,  V,  014. 

(2)  Sicard,  Trnilcriirnt  de  la  paralysie  générale,  le  Journal  médical  français,  25  f“’  ( 


AFFECTIONS  SYPHILITIQUES  ET  PARASYPIIILITIQUES  9C3 

A.  W.  M.  Ellis  qui  citent  mon  travail  (1)  et  celui  de  Robertson  comme  les 
ayant  précédés  dans  cette  voie  thérapeutique.  Malgré  l’éloquence  des 
données  que  je  vitins  de  citer,  tous  les  autours  américains  et  allemands 
attribuent  à  MM.  Swift  et  Ellis  la  paternité  du  traitement  des  affections 
syphilitiques  et  parasyphilitiques  par  le  sérum  salvarsanisé.  M.  Lafora 
commet  la  même  erreur  lorsqu’il  s’exprime  de  la  façon  suivante  :  un  an 
avant  cette  découverte;  (on  1912),  Swift  et  Ellis  avaient  initié  le  traitement 
intrarachidien  dos  affections  syphilitiques  et  parasyphilitiques  du  système 
nerveux  avec  un  sérum  salvarsanisé  et  ce  traitement  s’éleva  rapidement  à 
son  apogée  dès  le  moment  où  Noguchi  démontra  la  présence  de  syphilis 
actuelle  (spirochètes)  dans  le  système  nerveux  dos  parasyphilitiques,  venant 
par  là  à  mettre  sur  le  tapis  la  question  de  savoir  s’il  était  justifié  do  parler 
encore  de  parasyphilis  et  non  de  formes  diverses  de  la  syphilis  nerveuse.  Je 
dois  cependant  transcrire  le  passage  d’une  lettre  que  M.  Flexner,  l’éminent 
directeur  de  l’Institut  Rockefeller,  m’a  écrite  à  ce  sujet  :  «  It  is  quitc  pos¬ 
sible  that  you  may  hâve  used  the  method  carlier  than  Swift  and  Ellis,  and 
ai  course  you  used  it  indepondently  ;  howevor  I  am  only  too  happy  to  do 
you  more  than  justice  and  shall  not  lose  an  oportunity  to  refer  to  your 
Paper  and  to  point  out  the  carly  and  indépendant  nature  of  your  work.  » 
Uu  reste,  M.  S.  Flexner  (2),  dans  un  travail  extrêmement  intéressant 
sar  la  thérapeutique  des  infections,  a  reconnu  la  haute  valeur  tliérapeu- 
i'ifiuo  du  sérum  salvarsanisé  injecté  dans  la  cavité  arachnoïdienne  dos  cas 
syphilis  du  système  nerv(;ux  central. 

Nous  arrivons  maintenant  à  l’emploi  du  sérum  salvarsanisé  in  vitro  dans 
^cs  affections  syphilitiques  et  parasyphilitiques  du  système  nerveux  cen- 
^cal.  J’ai  le  regret  de  dire  que  M.  Lafora  ignore  complètement  mes  études 
^  Ce  sujet  et  qui  ont  précédé  les  siennes  de  cinq  ans,  et  le  premier  travail 
Publié  dans  cette  revue  même,  en  collaboration  avec  M.  Minea,  a  même  le 
titre  suggestif  suivant  :  «  L’emploi  dos  injections  de  sérum  salvarsanisé  in 
et  in  vivo  sous  l’arachnoïde  spinale  et  cérébrale  dans  le  tabes  et  la 
P^alysie  générale.  »  Dans  ce  travail,  nous  avons  apporté  une  statistique 
étendue  que  dans  nos  recherches  faites  antérieurement  avec  le  sérum 
Salvarsanisé  in  vivo  et  nous  constatons  que  l’injection  de  sérum  salvarsanisé 
vitro  donne  des  résultats  autrement  favorables  que  l’injection  du  même 
|Pédicamcnt  dissous  dans  du  sérum  physiologique,  malgré  que  nous  ayons 
'hjecté  des  doses  presque  doubles  et  répétées  à  plusieurs  reprises.  Puis,  les 
®aalades  ont  supporté  plus  facilement  les  injections  suivantes,  c’est-à-dire 
les  douleurs  fulgurantes  qui  apparaissaient  après  la  première  ne  se  sont 
P^  répétées  après  les  autres.  Cependant,  il  faut  laisser  s’écouler  entre  deux 
''éjections  un  laps  de  temps  d’au  moins  sept  jours,  parce  que  nous  avons 

,9)  Swift  et  Klus,  Die  Kombinerle  fjokal  und  Alli^emeinbehandlung  des  Syphilis  des 
jyJ^^^lnervensysteniH,  München,  med.  Wochenech.,  1U13,  IX,  1917.  Je  dois  ajouter  que  ces 
ne  mentionnent  pas  mon  travail  dans  leur  article  publié  en  1912  dans  le  New  York 
•/ourn.,  1912,  XCVI,  53. 

(1 '^1  Simon  Flexner,  The  local  spécifie  therapy  ol  infections.  Reprinted  fromThe  Journal  of 
Medical  Association.  Aug.  16  and  Nov.  22,  1913,  vol.  LXI,  p.  447-4.52  and 
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cru  remarquer  que  si  on  raccourcit  cet  intervalle,  on  peut  provoquer  des 
douleurs  et  une  certaine  faiblesse. 

Les  améliorations  évidentes  et  incontestables  dont  nous  avons  parlé  sont 
peut-être  supérieures  à  celles  que  donne  le  traitement  par  les  injections 
mercurielles  ou  les  injections  intra-veineuses  de  néosalvarsan  ;  néanmoins, 
elles  n’en  diffèrent  que  par  le  degré. 

Comme  on  le  voit,  le  travail  do  M.  Lafora  contient  des  résultats  très  inté¬ 
ressants  qu’il  a  obtenus  à  l’aide  du  néosalvarsan  in  vitro.  C’est  ainsi  qu’il  a 
vu  que  l’elTicacité  de  ce  traitement  est  extrêmement  manifeste  dans  les 
processus  syph  litiques  qui  n’ont  pas  encore  envahi  les  parties  profondes 
du  système  nerveux  (parenchyme),  quand  les  lésions  méningées  com¬ 
mencent  à  s’insinuer  à  la  périphérie  dos  régions  nerveuses.  Dans  la  para¬ 
lysie  générale,  ces  traitements  ne  donnent  des  résultats  que  lorsque  le 
malade  se  trouve  encore  dans  les  six  ou  huit  premiers  mois  de  la  maladie- 

Ayant  prouvé  la  part  qui  me  revient  dans  l’introduction  de  sérum  sal- 
varsanisé  iri  vivo  et  in  vitro  dans  les  affections  du  système  nerveux  central, 
je  crois  utile  d’apporter  quelques  documents  nouveaux,  d’ordre  expéri¬ 
mental  et  clinique?,  qui  militent  en  faveur  de  l’oflicacité  de  ce  traitement- 

Les  expériences  que  j’ai  entreprises,  il  y  a  déjà  quelques  années,  sur  la 
diffusion  des  matières  colorantes  injectées  dans  la  cavité  arachnoïde  spi' 
nale,  aussi  bien  chez  l’homme  que  chez  les  animaux,  démontrent  avec  la 
dernière  évidence  que  la  matière  colorante  se  propage  do  proche  en  proche 
do  la  région  injectée  .vers,  les  régions  supérieures  et  colore  non  seulement 
les  éléments  cellulaires  des  méninges  et  périvasculaires,  mais  arrive  encore 
jusiju’à  la  base  du  cerveau.  Il  dépose  au  niveau  du  lac  lymphatique  et  paf 
conséquent  au  niveau  du  chiasma  (fig.  4)  et  monte  vers  la  convexité  où  la 
couleur  se  dépose  au  niveau  dos  sillons  et  à  la  surface  des  circonvolutions 
cérébrales.  Pour  obtenir  une  coloration  très  intense  do  l’axe  cérébro-spinal, 
il  ne  faut  pas  injecter  une  très  grande  quantité,  do  liquide  comme  l’avait  ^ 
pensé  Levandowsky  et  comme  cela  résultait  des  études  do  Kramer  :  cin<ï  s 
centimètres  cubes  d’une  solution  do  bleu  de  méthylène.  Nous  attirons,  d’autr® 
part,  l’attention  sur  le  fait  qu’on  peut  injecter,  à  l’aide  de  la  ponction  lombairai 
du  sérum  salvarsanisc  in  vitro  dans  la  cavité  arac.hqoïdionne  du  cerveau, 
à  d(!S  doscîs  beaucoup  plus  considérables  que  dans  la  cavité  arachnoïde  spinal®- 
11  faut  cependant  faire  attention  à  ce  qu’on  n’injecte  pas  le  sérum  salvaf' 
sanisé  in  vitro  dans  la  substance  cérébrale,  car,  dans  ce  cas,  les  injection* 
peuvent  être  suivies  d’attaques  épileptiformes.  Certains  do  nos  paraly' 
tiques  généraux  se  sont  améliorés  d’une  façon  sensible  et,  pour  bien  con®' 
tater  l’amélioration  de  l’état  psychique,  nous  nous  sommes  servis  d*® 
phrases  et  dos  figures  d’après  le  procédé  do  Ebbinghaus  et  do  lleilbronn®^' 
Nos  essais  pratiqués  avec  le  sérum  salvarsanisé  in  vitro  ont  été  assez  encoU' 
rageants,’ mais  les  résultats  n’ont  pas  été  très  brillants  parce  que,  dans  1* 
plupart  de  nos  cas,  il  s’agissait  de  paralysie  générale  avancée  ou  arrivé® 
sa  dernière  phase.  Peut-être,  disions-nous,  qu’en  (dioisissant  des  cas  fn^*’ 
à-dire  ceux  où  la  maladie  est  tout  à  fait  au  début,  et  en  van®® 


râbles. 


le  traitement,  comme  par  exemple,  en  faisant  usage  do  toutes  les  voi®* 


à 
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possibles  :  intraveineuse,  sous-arachnoïdienne  spinale  et  corticale,  et  même 
on  ayant  recours  à  la  thérapeutique  combinée,  on  pourrait  obtenir  des 
résultats  meilleurs. 

Enfin,  dans  un  dernier  travail  publié  pendant  l’année  1914  :  Nature  et 
traitement  de  la  paralysie  générale  {Neurologisches  Centralblatt,  n°  23), 
j’ai  montré  la  relation  étroite  qui  existe  entre  la  syphilis  du  système  ner¬ 
veux  et  les  affections  dites  parasyphilitiques  et,  d’autre  part,  j’invoquais 
des  arguments  d’ordre  ex;périmental  pour  démontrer  qu’il  n’y  a  pas  à  pro¬ 
prement  parler  un  virus  nerveux.  En  outre,  en  injectant  du  bleu  de  trypan 
dans  la  cavité  sous-arachnoïdienne  du  chien,  nous  avons  constaté  la  péné- 


1.  —  Encéphale  d’un  chien  adulte  amiuel  un  a  injecté  2  centimètres  cube.s  d’une  solu¬ 
tion  de  bleu  de  trypan  à  1  %  sous  l’espace  arachnoïdien  cérébral  du  côté  droit.  L’animal 
a  ôté  sacrifié  deux  jours  après  l’injection.  La  substance  a  coloré  toute  la  surface  convexe 
<te  l’hémisphère  droit,  comme  on  le  voit  sur  l’image,  ainsi  que  la  face  interne  des  deux 
hémisphères  et  plus  faiblement  une  région  mince  qui  avoisine  la  face  interne  hémisphé- 
rifue  gauche.  La  face  inférieure  de  l’hémisphère  du  côté  de  l’injection  est  également 
colorée  surtout  au  niveau  du  lobe  sphénoïdal. 


tfation  de  cette  substance  dans  la  profondeur  et  sa  présence  dans  les  cellules 
périvasculaires. 

S’agit-il  d’un  mécanisme  de  phagocytose  qui  a  permis  d’englober  les 
Sfanulations  d’encre  de  Chine,  ou  bien  ces  cellules,  grâce  à  leurs  troncs  vas¬ 
culaires,  ont-elles  pu  aspirer  les  granulations  des  espaces  périvasculaires 
pour  les  envoyer  dans  le  protoplasma  des  prolongements  et  du  corps  cellu¬ 
laire?  C’est  là  un  point  qui  n’est  pas  encore  élucidé.  Quoi  qu’il  en  soit,  un 
lait  important  ressort  de  ces  expériences,  c’est  que  les  matières  colorantes 
par  conséquent,  le  salvarsan  de  sérum  salvarsanisô  in  vitro  ou  in  vivo, 
^Ujecté  dans  la  cavité  arachnoïdienne,  arrivent  jusqu’à  la  base  et  la  con- 
"'’exité  du  cerveau.  Le  même  fait  a  pu  être  constaté  par  Lafora  et  Grades  qui 
ont  vu  que  les  injections  intrarachidiennes  de  matières  colorantes  chez  les 
■animaux  produisent  la,  diffusion  de  la  couleur  principalement  par  la  moelle, 
1®  bulbe  et  la  base  de  l’encéphale,  la  couleur  pénétrant  aussi  par  le  canal 
'lo  l’épendyme.  Si  l’animal  vit  pendant  quelque.^  jours,  la  convexité  et  la 
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scissure  hémisphérique  prennent  également  la  couleur.  On  sait  que  Gold- 
manu,  pour  expliquer  les  différences  de  coloration  qui  existent  entre  les 
injections  de  bleu  de  trypan  par  voie  intra-vasculaire  et  arachnoïdienne, 
avait  fait  intervenir  l’imperméabilité  du  plexus  choroïdien  qui,  à  l’état 
normal,  retient  la  matière  colorante.  Cette  hypothèse  me  parait  inexacte  ; 
d’ailleurs,  elle  est  en  contradiction  avec  le  fait  que  j’ai  constaté  par  l’injec¬ 
tion  intraveineuse  ou  intracarotidienne  de  bleu  de  trypan,  qui  colore  le 
liquide  céphalo-rachidien,  non  seulement  chez  le  paralytique  général,  mais 
aussi  dans  d’autres  états  pathologiques.  11  est  beaucoup  plus  naturel 
d’expliquer  cette  différence  par  la  dilution  considérable  do  la  matière  colo¬ 
rante  injectée  dans  la  masse  sanguine  et  par  le  fait  que  la  circulation  do  la 


2.  —  Injiîclioii  de  l)leu  de  trypan 
dan.s  la  carotide  droite  d’un  ehien.  Colo¬ 
ration  de  l’hémispln^re  correspondant. 
1. 'injection  à  la  do.so  de  10  c.  c.  a' été 
répétée  une  fois  par  semaine  à  huit 


Fie.  3.  —  Injection  do  trypan  bleu  dans 
la  veine  juRulairo  superllcielle.  La 
coloration  des  ménintjes  et  du  cer¬ 
veau  o.st  plus  pâle  que  chez  le  chien 
injecté  dans  la  carotide.  Voir  ligfire 
précédente. 


substance  injectée  dans  le  torrent  sanguin  se  fait  avec  une  grande  rapidité, 
tandis  que  la  matière  colorante  injectée  dans  la  cavité  arachnoïdienne,  dans 
une  masse  liquide  qui  n’a  pas  de  circulation  propremeht  dite,  permet  à  la 
substance  colorante  un  contact  plus  intime  avec  les  éléments  constitutifs 
du  tissu  nerveux  (fig.  1). 

L’injection  intravasculaire  dans  la  carotide  d’un  chien,  môme  si  la  quan¬ 
tité  de  substance  colorante  est  considérable  et  répétée,  colore  seulement 
les  vaisseaux  des  méninges  et  de  l’écorce  cérébrale  qui  offrent  également  un 
aspect  légèrement  bleuâtre,  la  substance  cérébrale  reste  incolorable  (fig.  2)- 
Si  l’on  pratique  des  coupes  de  l’écorce,  on  ne  peut  pas  déceler  de  cellules 
contenant  des  granulations  bleues.  Le  cerveau  du  chien  représenté  par  lû 
figure  2  a  reçu  huit  injections  dans  la  carotide  droite  à  la  dose  de  10  c.  c., 
par  conséquent  une  dose  quarante  fois  plus  grande. que  chez  le  chien  pré-' 
cèdent  auquel  on  a  injecté  2  c.  c.  dans  la  cgvité  arachnoïdienne  du  cerveau» 
et  néanmoins  la  couleur  n’a  pas  pénétré  dans  les  cellules  périvasculaires- 
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La  figure  3  représente  les  hémisphères  du  cerveau  d’un  chien  chez  lequel 
l’injection  de  bleu  de  trypan  a  été  pratiquée  dans  la  veine  jugulaire  du  côté 
droit.  La  quantité  injectée  a  été  de  10  c.  c.  répétée  une  fois  par  semaine 
pendant  six  semaines. 

Macroscopiquement,  la  coloration  des  méninges  et  du  cerveau  est  plus 
pâle  que  dans  le  cas  précédent.  Les  plexus  choroïdes  sont  légèrement  colorés 
en  bleu,  mais  ni  les  éléments  nerveux,  ni  les  éléments  vasculaires  ne  sont 
pas  colorés.  La  figure  4  représente  la  base  de  l’encéphale  d’un  enfant  idiot 
âgé  de  8  ans,  auquel  on  a  injecté  dans  la  région  dorsale  supérieure  5  c.  c. 


Fio.  4. 


•l’une  solution  de  bleu  de  trypan.  On  s’aperçoit  tout  de  suite  que  la  couleur 
^  diffusé  et  que  toute  la  base  du  cerveau  est  fortement  colorée.  Je  dois 
Ajouter  que  la  connexité  des  hémisphères  est  également  colorée. 

A  1  %  les  injections  bleu  de  trypan  répétées  en  deux  fois  suffisent  pour 
Çolprer  la  base  du  cerveau,  comme  la  convexité.  Si  l’injection  se  fait  dans 
cavité  arachnoïdienne  du  chien,  il  suffit  d’injecter  2  c.  c.  de  bleu  de 
Wpan  à  1  %  pour  obtenir  la  coloration  de  l’hémisphère  du  côté  corres¬ 
pondant  non  seulement  de  la  convexité,  mais  aussi  de  la  base.  D’autre 
la  face  interne  des  deux  hémisphères  est  teintée  en  bleu  ainsi  qu’une 
*'%ion  mince,  avoisinant  la  face  interhe  de  l’hémisphère  opposée  (fig.  1). 

Si  l’on  pratique  des  coupes  do  l’écorce  cérébrale  soit  chez  l’homme,  soit 
•^hez  le  chien  injecté  de  cette  façon,  on  constate  que  la  matière  colorante 
s’est  pas  cantonnée  à  la  surface  mais  qu’elle  a  pénétré  dans  les  espaces 
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périvasculaires  de  la  profondeur  et  nous  trouvons  que  certaines  cellules 
de  la  gaine  adventice  contiennent  des  granulations  colorées.  En  outre,  si 
on  ajoute  au  séruna  salvarsiné  un  peu  d’encre  de  Chine  injectée  dans  la 
cavité  arachnoïdienne  du  chien  ou  chez  l’homme  atteint  de  paralysie  géné¬ 
rale,  on  constate  la  présence  de  granulations  très  fines  dans  les  cellules  névro- 
gliques  situées  autour  des  cellules  nerveuses  ou  entre  celles-ci.  L’on  peut 
voir  très  facilement  dans  les  préparations  traitées  par  la  méthode  de  Nissl 
le  corps  des  cellules  névrogliques  et  leurs  prolongements  bourrés  de  granu¬ 
lations,  de  telle  sorte  qu’on  voit  très  nettement  le  corps  des  cellules  névro¬ 
gliques  satellites.  Tandis  que  ces  dernières  sont  bourrées  de  granulations 
d’encre  de  Chine,  les  cellules  nerveuses  n’en  contiennent  pas  du  tout.  Le 
mécanisme  en  vertu  duquel  a  lieu  la  pénétration  des  granulations  d’encre 
do  Chine  dans  les  cellules  névrogliques  est  discutable.  Il  nous  est  impos¬ 
sible  de  donner  dans  cette  note  des  détails  circonstanciés  sur  les  cas,  au 
nombre  de  quatorze,  de  paralysie  générale  et  tabes  traités  par  l’injection 
de  sérum  salvarsanisé  dans  la  cavité  arachnoïdienne  spinale,  que  nous  avons 
pu  suivre  pendant  six  à  sept  ans.  Je  tiens  cependant  à  résumer  succincte¬ 
ment  l’histoire  de  trois  malades  qui  nous  permet  de  juger  dans  une  certaine 
mesure  la  valeur  de  ce  traitement. 

Obs.  I.  —  Il  s’agit  d’une  femme,  âgée  de  33  ans,  infectée  par  son  mari  en  1902. 
et  qui  ne  s’est  pas  soignée  alors.  Dix  ans  après,  elle  a  présenté  les  premiers  troubles 
consistant  dans  le  changement  du  caractère  et  irritabilité,  puis  sont  apparus  des 
troubles  de  la  mémoire,  accompagnés  du  délire  des  grandeurs  et  une  euphorie  très 
marquée.  La  malade  est  devenue  très  dépeiisière,  commandant  pour  des  centaines 
de  milliers  de  francs  de  bijouterie.  De  temps  en  temps,  la  malade  était  agitée 
et  impulsive,  ce  qui  a  nécessité  son  internement  dans  un  asile  de  santé.  Lorsque 
Je  l’ai  vue  pour  la  première  fois  en  1912,  elle  présentait  un  état  d’excitatiou 
maniaciue  avec  troubles  de  la  parole  et  une  incohérence  très  marquée.  Léger 
Irembloment  dos  lèvres,  de  la  langue  et  des  mains  ;  troubles  de  l’écriture.  Légère 
inégalité  des  pupilles  et  signe  d’Argyl.  Réflexes  tendineux  vifs  du  côté  des  membres 
supérieurs. 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  indique  un  Wassermann  positif,  une 
lymphocytose  très  abondante,  et  le  traitement  du  liquide  par  le  sulfate  d’aintno- 
niurn  fait  voir  une  opalescence  très  marquée.  Après  la  troisième  injection  de  sérum 
salvarsanisé  in  vivo  (10  c.  c.  par  injection),  on  a  constaté  déjà  une  amélioration 
de  son  état  mental,  la  malade  était  plus  calme,  son  attc;ition  était  revenue 
grande  partie  et  ses  idées  délirantes  à  pou  près  disparues.  « 

.\prôs  six  injections,  pratiquées  une  pai'  semaine,  pre.s(pio  tous  les  troubles  men* 
taux  s’étaient  dissipés  et  la  mémoire  ainsi  que  ratteution  étaient  celles  d'uno 
personne  normale.  Au  boiut  de  trois  mois,  on  pratique  une  seconde  série  d’inje®' 
tiens  de  sérum  salvarsanisé  en  quantité  de  8  à  10  grammes  non  dilué  de  sérum 
physiologique. 

Les  réactions  biologiques  du  liquide  céphalo-rachidien  se  sont  modifiées  con¬ 
sidérablement.  le  Wassermann  n’est  plus  que  faiblement  positif,  la  réaction  d®* 
globulines  disparaît  l't  le  nombre  des  lymphocytes  est  descendu  à  la  normale. 

J’ai  revu  cette  malade  à  plusieurs  reprises  pondant  les  années  1914  et  19l®‘ 
Pendant  tout  ce  temps,  c’est-à-dire  cinq  années,  elle  a  pu  varpier  à  ses  occupation* 
(|ui  (lonsistent  à  faire  les  relouches  dans  l’atelier  de  photographie  de  son  maf*; 
cl  se  conduire  comme  une  [lersonne  normale.  Il  n’y  a  (|U0  l’inégalité  pupillaire  q*" 
pei'siste  encore  et  le  signe  d’Argyll-Robertson. 

Je  crois  [louvoir  alïirmei'  ipie  cette  malade  est  guérie  au  point  de  vue  cliriiqO®' 
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Wais  au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  il  a  dû  rester  un  certain  reliquat 
dans  son  cerveau  comme  semble  l’indiquer  l’inégalité  pupillaire.  Cependant,  bio¬ 
logiquement  parlant,  son  cerveau  est  stérilisé  des  spirochètes  ainsi  que  le  prouve 
la  disparition  des  réactions  de  Wassermann,  des  globulines  et  de  la  lymphocytose. 

Obs.  II.  —  Autre  cas  de  paralysie  générale,  amélioré  d’une  façon  considérable 
aous  l’influence  du  traitement  par  les  injections  de  sérum  salvarsanisé  mais  chez 
lequel  il  y  a  plus  tard  une  récidive.  Il  est  question  d’un  médecin,  âgé  de  35  ans, 
syphilitique  à  l’âge  de  25  et  chez  lequel  la  maladie  a  débuté  par  un  état  mélan¬ 
colique  avec  délire  hypocondriaque.  Le  malade,  pour  la  plupart  du  temps,  restait 
immobile  dans  son  lit,  sans  répondre  aux  questions  qu’on  lui  posait  et  se  laissant 
nourrir  avec  difficulté 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  montre  un  Wassermann  positif,  un  grand 
nombre  de  lymphocytes,  44  par  millimètre  cube,  et  la  réaction  des  globulines. 
En  1912,  on  lui  fait  une  série  de  six  injections  de  sérum  salvarsanisé  en  quantité 

10  grammes.  Après  la  quatrième  injection,  le  malade  commence  à  sortir  de  sa 
torpeur  mélancolique,  il  répond  aux  questions  qu’on  lui  pose  et  accepte  sans  résis- 
C^nce  l’alimentation.  Après  la  sixième  injection,  son  état  est  complètement  changé, 
il  raconte  que  dans  son  état  de  dépression  il  était  hanté  par  des  idées  de  ruine  et 
de  culpabilité  qu’il  ne  pouvait  pas  maîtriser. 

Je  dois  ajouter  que  la  dilatation  des  pupilles  n’a  pas  été  modifiée  par  le  trai¬ 
tement,  mais  il  y  a  eu  une  certaine  diminution  de  la  lymphocytose  (5  par  milli- 
■ûètre  cube)  et  des  globulines,  traces  d’opalescence,  malgré  que  la  réaction  de 
Wassermann  n’ait  été  que  fort  peu  modifiée.  On  lui  répète  une  seconde  série  d’in¬ 
jections  et  six  mois  après  ce  traitemeni,  le  malade  a  repris  ses  occupations  médi¬ 
cales  et  s’est  acquitté  très  correctement  de  ses  devoirs. 

Lorsque  la  Roumanie,  en  1916,  a  déclaré  la  guerre,  mon  collègue  est  entré  en 
campagne  au  mois  d’août  de  la  même  année.  Il  a  fait  son  service  militaire  avec 
beaucoup  de  dévouement,  endurant  toutes  les  fatigues  de  la  guerre.  J’ai  appris 
depuis  que  le  malade  dont  il  s’agit  a  été  interné  dans  un  asile  d’aliénés  à  cause 
des  tro.ubles  mentaux  qu’il  avait  présentés  plus  tard  et  où  il  est  mort.  Je  pense 
flue  la  récidive  est  due  au  fait  que  le  traitement  n’a  pas  été  continué. 

Obs.  III.  —  Un  troisième  cas  concerne  encore  un  médecin,  ancien  syphilitique, 
flue  j’ai  eu  l’occasion  de  soigner  au  commencement  de  cette  année  pour  un  état 
•ûaniaque,  caractérisé  par  un  délire  des  grandeurs  considérable.  Le  malade  pos¬ 
sède  des  richesses  extraordinaires  et  présente  une  euphorie  des  plus  caracté¬ 
ristiques.  Il  est  content  et  veut  rendre  tout  le  monde  heureux  autour  de  lui.  Toute 
da  journée,  il  élabore  des  projets  grandioses  et  il  est  d’une  loquacité  intarissable. 
Comme  signes  physiques,  nous  notons  l’inégalité  pupillaire  et  léger  tremblement 
des  mains.  La  réaction  de  Wassermann  est  positive  et  la  lymphocytose  considé¬ 
rable,  270  lymphocytes  par  millimètre  cube. 

La  réaction  des  globulines  permet  de  constater  une  opalescence  marquée.  On 
lui  fait  une  série  de  six  injections  qui  améliorent  dans  une  certaine  mesure  le  délire 
dû  malade  et  son  agitation,  mais  les  réactions  biologiques  ne  se  modifient  que  d’une 
façon  insignifiante.  Après  deux  mois,  on  pratique  une  nouvelle  série  d’injections  et 
^  la  quatrième,  son  délire  des  grandeurs  a  à  peu  près  disparu,  il  en  reconnaît 
®U  partie  l’absurdité  et  cette  fois  il  se  produit  un  changement  notable  do  la  réac¬ 
tion  biologique,  de  sorte  que  le  nombre  des  lymphocytes  descend  de  265  à  12, 
Wassermann  légèrement  positif  et  l’opalescence  des  globulines  atténuée. 

Je  vais  ajouter  quelques  mots  à  propos  de  la  méthode  de  préparation 
sérum  salvarsanisé.  Lorsque  j’entrepris  mes  premières  recherches, 
®h  1910,  j’ai  attendu  d’un  à  trois  jours  avant  de  prélever  le  sang  pour  la 
préparation  du  sérum  dans  l’hypothèse  que  le  salvarsan  produirait  une 
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destruction  des  spirochètes  et  que,  par  conséquent,  ce  sérum  aurait  dos  pro^ 
prictés  spirillicides.  Dans  mon  idée,  les  propriétés  curatives  du  sérum  sal-  , 
varsanisé  étaient  dues  à  la  présence  des  anticorps  et  non  pas  à  celle  du  sal- 
varsan.  Cette  opinion  serait  on  contradiction  avec  les  expériences  de 
Stliümer,  qui  aurait  constaté  que  le  sérum  devient  inactif  lorsqu’on'ne  peut 
plus  déceler  la  présence  du  salvarsan  dans  ce  sérum  et  que,  par  conséquent, 
ce  ne  sont  pas  les  anticorps  qui  interviendraient  dans  l’action  du  sérum 
salvarsanisé.  C’est  là  la  raison  pour  laquelle  cet  auteur  préconise  le  sérum  î 
salvarsanisé  in  vitro,  méthode  que  j’avais  du  reste  utilisée  avant  lui.  Cer-  - 
tainoment,  le  sérum  salvarsanisé  in  vitro  est  un  agent  actif  dans  le  traitement 
dos  affections  syphilitiques  du  système  nerveux  central,  ainsi  que  nos  études  ’ 
en  collaboration  avec  M.  Minea  l’ont  prouvé,  do  même  que  les  études  de 
M.  Lafora  l’ont  confirmé.  Mais  cela  n’exclut  pas  du  tout  l’action  curative  i 
du  sérum  salvarsanisé  in  vivo,  car  il  pourrait  se  faire  que  le  néosalvarsan  ' 
exerçât  une  action  activante  sur  les  anticorps  et  les  spirochètes  seraient 
pour  ainsi  dire  sensibilisés  grâce  à  lui  et  facilement  phagocytés  I  Le  néo¬ 
salvarsan  serait  par  conséquent  un  agent  intermédiaire  entre  l’antigène 
et  l’anticorps.  Quelle  que  soit  l’hypothèse  qu’on  puisse  donner  pour  expli¬ 
quer  l’action  curative  du  sérum  salvarsanisé  in  vivo,  cotte  action  est  réelle, 
ainsi  que  cela  ressort  non  seulement  de  mes  observations  personnelles,  mais 
aussi  du  grand  nombre  de  travaux  publiés  en  Amérique  par  des  auteurs 
très  compétents,  parmi  lesquels  je  dois  compter  en  première  ligne  Swift  et 
Ellis  qui  n’ont  pas  imaginé  ce  traitement  comme  on  veut  bien  le  dire,  mais 
qui  ont  confirmé  sur  une  échelle  très  étendue  les  résultats  que  j’ai  publiés 
au  commencement  de  l’année  1911. 

J’ai  la  ferme  conviction  que  le  traitement  des  paralysies  générales  par  j 
le  sérum  salvarsanisé  in  vivo  ou  in  vitro  fait  entrer  la  question  de  la  cura-  ; 
bilité  dos  affections  dites  parasyphilitiques  et  syphilitiques  du  système 
nerveux  central  dans  une  nouvelle  phase.  Mais  pour  obtenir  réellement 
des  améliorations  très  .sensibles  ou  même  des  quasi-guérisons,  il  faut  choisir  ; 
les  cas  et  traiter  l’affection  dès  le  début.  Si,  dans  mes  études  antérieures  ; 
faites  en  collaboration  avec  M.  Minea  avec  du  sérum  salvarsanisé,  nous 
n’avons  pas  pu  rapporter  de  résultats  plus  favorables,  c'est  que  nous  avons  ; 
ou  affaire  à  des  cas  do  maladie  très  avancés.  : 

En  ce  qui  concerne  la  technique  que  nous  avons  utilisée,  c’est  la  suivante  :  '  f 
nous  injectons  la  dose  de  73  ou  90  centigr.  de  néosalvarsan  à  un  malade 
atteint  de  paralysie  générale  qui  n’a  pas  d’accès  épileptiformes  et  n’offre 
pas  de  lésions  dos  reins  ou  du  cœur.  On  extrait  habituellement  du  sang  ; 
au  bout  de  quelques  heures  jusqu’à  trois  jours  en  quantité  de  30  gr.,  et  sans 
centrifuger  on  met  le  sang  dans  la  glacière  où  il  reste  une  nuit  et,  après  ;; 
avoir  séparé  le  coagulum,  on  recueille  le  sérum  dont  la  quantité  varie  entre  , 
10  et  15  gr.  qu’on  injecte  dans  la  cavité  arachnoïdienne,  après  avoir  été  ; 
inactivé.  Pour  éviter  des  phénomènes  do  compression,  on  extrait  une 
quantité  égale  de  liquide  céphalo-rachidien  à  celle  de  sérum  injecté.  ; 
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“’^lérence  neurologique.  —  Quelques  considérations  diagnostiques  et  thérapeutiques 
les  tumeurs  de  la  fosse  postérieure  du  crâne,  par  M.  Viaoo  Christiansen  (de 
t^apenhaguo). 


le  Professeur  Ehlers,  président  de  l’Alliance  française  do  Co- 
Penhague,  et  le  professeur  Viggo  Christiansen,  de  Copenhague,  étant 
■P^’^sents,  sont  invités  à  prendre  part  à  la  séance. 


M.  DE  Massary,  président,  adresse  les  félicitations  de  la  Société  à  M.  le 
Octeur  Barré,  membre  titulaire,  qui  vient  d’être  nommé  professeur  de 
•  ®'M'ologie  à  l’Université  de  Strasbourg. 


de  Massary,  président,  annonce  à  la  Société  le  décés,  survenu  le  21  oc- 
'’<?  1919,  du  docteur  Pai  l  Ladame  (de  Genève),  membre  correspondant 
„  ^Dger  de  la  Société  depuis  sa  fondation,  et  qui  fut  toujours  un  des  plus 
®'es  adeptes  do  la  neurologie  française.  Pendant  de  longues  années,  il 
.^J'sidéra  comme  un  devoir  de  venir  représenter  la  Suisse  aux 'sessions 
h  Congrès  dos  Aliénistes  et  Neurologistes  de  France  et  dos  pays  de  langue 
'’®«Çaise. 

Société  de  neurologie  de  Paris  gardera  le  souvenir  ému  de  son  affa- 
"’é  et  do  son  savoir.  Ses  travaux,  notamment  sur  l’aphasie,  seront  long- 
cités  avec  éloges. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS  | 

I.  Effets  des  Arsenicaux  sur  les  Contractures  organiques  l 
et  la  Maladie  de  Parkinson,  par  MM.  Jean  Lher.viittk  et  Quesnkl.  ;j 

A  la  suite  de  recherches  fort  intéressantes,  M.  A.  Sicard  et  ses  collabo-  ,  | 
rateurs,  MM.  H.  Roger,  Haguenau  et  Kudelski,  ont  montré  que  l’injection  | 
intraveineuse  fréquemment  renouvelée  de  novarsenic  déterminait  une  | 
régression  manifeste  des  phénomènes  spastiques  provoqués  par  des  afïec-  i 
tiens  spinales  syphilitiques  et  non  syphilitiques.  j 

La  méthode  de  M.  Sicard  consiste  essentiellement  dans  l’introduction  t 
quotidienne  d’une  faible  quantité  de  novarsenic  dans  le  sang.  Grâce  à  cette  | 
technique  nouvelle,  on  échappe  aux  accidents  graves  de  nitritoïsme,  d’apo-  : 
plexie  séreuse  ou  d’hyperréaction  d’Herxheimer,  accidents  qui,  on  le  saiL  | 
n’ont  pas  laissé  que  do  jeter  un  certain  discrédit  sur  le  traitement  des  affeC'  1 
tiens  syphilitiques  par  l’arsénobonzol.  Tout  en  évitant  les  accidents  que  è 
nous  venons  de  rappeler,  la  méthode  des  injections  quotidiennes  de  Sicard  j 
permet  au  malade  de  recevoir  une  quantité  globale  de  novarsenic  supérieure  ' 
à  celle  que  l’on  peut  introduire  par  les  méthodes  aujourd’hui  classiques-  ; 
C’est  ainsi  que,  chez  l’homme,  la  dose  totale  absorbée  peut  sans  inconvé-  - 
nient,  dans  la  majorité  des  cas,  atteindre  7  à  9  gr.  do  novarsenic  et  che^ 
la  femme  6  à  7  gr. 

Les  seuls  incidents  notés  par  M.  Sicard  sont  :  les  érythèmes  précoces  ou 
tardifs,  l’ictère  et  l’aréflexie  achilléenne.  Chez  un  seul  sujet,  survint  uu 
syndrome  polynévritique  avec  parésie  et  aréflexio  totale  ;  mais,  dans  ce 
fait,  il  s’agissait  d’une  femme  cachectiséo  par  un  ictère  chronique.  Et  l’o® 
sait  combien  retentissent  facilement  sur  les  nerfs  périphériques  des  hépû' 
tiques  des  poisons  endogènes  ou  exogènes  ;  les  recherches  de  MM.  Castaigo®' 
Porot  et  Froment,  Klippel  et  Lhermitte  l’ont  montré.  j 

La  complication  polynévritiquo  relevée  par  M.  Sicard  chez  une  de  s®® 
malades  atteinte  d’ictère  chronique  n’a  donc  pas  lieu  de  surprendre  et  ; 
s’explique  tout  naturellement  par  l’insuffisance  antitoxiquo  de  la  gland®  ■ 
hépatique.  Elle  ne  saurait,  croyons-nous,  être  mise  au  passif  de  la  méthode- 
Cependant,  sa  signification  précise  indique,  à  n’en  pas  douter,  que,  che*  ' 
les  sujets  atteints  d’affection  chronique  ou  aiguë  du  foie,  la  médicatio®  ; 
arsenicale  doit  être  maniée  avec  plus  de  prudence  que  chez  les  sujets  dooT 
l’émonctoire  hépatique  est  indemne  de  toute  tare. 

Appliquée  selon  les  règles  indiquées  par  MM.  Sicard,  HaguenaU  ®*  ■ 
Kudelski,  la  médication  par  le  novarsenic  détermine  une  régression  ma***'; 
feste  de  la  spasmodicité  du  paraplégique  comme  do  l’hémiplégique. 

Frappés  par  les  résultats  suggestifs  de  MM.  Sicard,  Roger  et  Haguena**'  ■- 
nous  avons  recherché  si,  à  l’aide  d’autres  préparations  arsenicales  qu® 
novarsénobenzol,  il  n’était  pas  possible  d’observer  la  diminution  des 
nomènes  spasmodiques  de  l’hémiplégie  et  de  la  paraplégie.  Et  pour  o®*^  , 
nous  avons  fait  usage  de  deu;x  préparations  différentes  :  le  sulfarsénol  ®  , 
le  cacodylate  de  soude.  Bien  que  nos  recherches  soient  loin  d’être  terminé®®’  ; 


SÉANCE  DU  6  NOVEMBRE  1919 


913 


nous  avons  tenu  à  apporter  ici  nos  premiers  résultats  en  raison  de  l’intérêt 
qu’ils  nous  paraissent  présenter  et  en  spécifiant  bien  que  nous  n’entendons 
pas  donner,  au  moins  actuellement,  une  méthode  thérapeutique,  mais 
Seulement  quelques  faits  de  physiologie.  —  Dans  deux  cas  d’hémiplégie 
spasmodique  très  prononcée  datant  de  huit  ans  et  de  cinq  ans  et  ayant  trait 
à  deux  sujets  âgés  tous  deux  de  39  ans,  nous  avons  injecté,  du  26  septembre 
au  23  octobre,  par  voie  intra-veineuse  la  dose  totale  de  2  gr.  07  de  sulfarsénol. 

Dans  ces  deux  faits,  le  résultat  fut  des  plus  nets,  les  contractures  dimi¬ 
nuèrent  notablement,  à  tel  degré  que  l’un  des  malades  peut  actuellement 
étendre  presque  complètement  le  membre  supérieur  et  même  s’en  servir 
pour  différents  usages  de  la  vie  courante.  Il  peut,  par  exemple,  prendre  sa 
aasquotte,  se  vêtir'  et  se  dévêtir  sans  aide  ;  la  marche  est  beaucoup  plus  aisée 
Srace  à  la  flexion  du  membre  inférieur,  contracturé  jusque-là  en  extension. 
Quant  à  l’autre  malade,  chez  laquelle  l’intensité  de  la  contracture  était 
telle  qu’aucun  mouvement  actif  ou  passif  des  membres  paralysés  n’était 
possible,  la  flexion  et  l’extension  passives  peuvent  être  aisément  effectuées 
®t  même  la  malade  peut  spontanément  ébaucher  une  demi-flexion  du 
®iembrc  inférieur. 


Nous  avons  soumis,  d’autre  part,  deux  malades  atteints  de  paraplégie 
Spasmodique  très  intense  et  un  sujet  immobilisé  depuis  plusieurs  années 
par  une  quadriplégie  d’origine  cérébrale  avec  contractures  excessives  des 
quatre  membres,  à  la  médication  cacodylique  par  doses  quotidiennes  pro- 
^■'essivoment  croissantes  (0  gr.  50,  1  gr.,  2  gr.,  2  gr.  50)  do  telle  sorte  que  nos 
sujets  ont  reçu  respectivement,  les  premiers  l'i  gr.  50  et  le  dernier  18  gr.  75 
ua  cacodylate  de  soude  dans  la  peau  ou  dans  les  muscles  fessiers  depuis  le 
octobre  jusqu’au  23  octobre.  Comme  dans  les  faits  de  la  série  précédente, 
résultats  ont  été  manifestes  et  l’intensité  des  contractures  a,  chez  tous, 
battement  diminué. 

Bien  que  la  rigidité  parkinsonienne  diffère,  cliniquement  au  moins,  très 
•®UBiblement  de  la  contracture  organique,  nous  avons  recherché  si  l’on 
*“6trouvait  dans  la  paralysie  agitante  les  mêmes  effets  sur  l’hypertonie 
^Ue  dans  l’hémiplégie  et  la  paraplégie  spastiqucs.  Los  résultats  n’ont  pas 
'*®ÇU  notre  attente  car  nous  avons  constaté,  chez  des  parkinsoniens  très 
^yancés,  une  régression  indiscutable  de  la  rigidité,  rendant  beaucoup  plus 
^®és  les  mouvements  actifs  comme  les  mouvements  passifs.  A  titre  d’exem- 
nous  relevons  très  succinctement  les  trois  observations  suivantes. 


I.  —  Gr...,  âgé  de  67  ans,  est  atteint  de  maladie  de  Parkin.son  depuis 
exP 57  ans.  Avant  le  traitement,  en  mars  1919,  on  constatait  une  rigidité 
‘•■êino  du  cou  et  du  tronc,  une  hypertonie  des  quatre  membres,  compliquées  d’un 
®^blement  des  membres  supérieurs  et  des  lèvres.  La  salivation  était  abondante. 
J  4  septembre  1919  au  14  septembre,  le  malade  reçoit  4  gr.  40  de  cacodylate 
rigidité  a  diminué  sensiblement,  le  sujet  marche  plus  aisément  et 
ell  tourner  sur  lui-même  avec  plus  de  rapidité  qu’auparavant  ;  la  parole 

®  aussi  est  plus  facile.  Grande  euphorie. 

^,'“'6tte  amélioration  dura  peu,  car  déjà  le  17  septembre,  le  sujet  se  plaignait 
J  Q'®  diminution  de  forces  et  d’une  plus  grande  difficulté  à  se  déplacer.  Le  trai- 
'“®nt  est  repris  et  du  17  septembre  au  27  septembre  le  malade  reçoit  12  gr.  50 
bbvue  neübolooique.  —  T.  ixxv.  58 
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de  cacodylate  de  sotide  sous  la  peau.  L’amélioratioa  corLstatée  est  plus  maniteste 
encore  qu’après  la  première  série  d’injections.  Le  sujet  peut  maintenant  s’habiller 
et  se  déshabiller  seul. 

La  rétrocession  de  la  rigidité  se  maintient  jusqu’au  15  octobre  et,  dans  la  crainte 
d’une  rechute,  le  malade  demande  une  nouvelle  série  d’injections  que  l’on  com¬ 
mence  le  23  octobre. 

Obs.  il  —  Charp...,,  âgé  de  60  ans,  a  présenté  le, s  premiers  symptômes  de 
paralysie  agitante  en  1908.  La  maladie  s’^est  progre.ssivement  aggravée  et  le 
20  mars  l'919  on  constatait,  outre  une  rigidité  des  membres  avec  attitude  en  flexion, 
un  tremblement  continu  typique  des  mains  et  de  la  face.  De  temps  en  tempSy 
crises  de  mélancolie. 

Du  6  septembre  au  16  septembre,  le  malade  reçoit  4  gr.  50  do  cacodylate  da 
soude.  La  rigidité  persiste  sans  modifications  appréciables.  La  dépression  psy¬ 
chique  est  moins  marquée.  Du  1"  au  12  octobre,  le  malade  reçoit  15  gr.  de  caco¬ 
dylate  de  soude  sous  la  peau.  La  rétrocession  de  la  rigidité  est  manifeste  ;  le  malade, 
peut  s’habiller  sans  aide,  la  marche  est  plus  facile  ;  le  sujet  peut  descendre  seul 
un  escalier.  L’état  mental  est  transformé  et,  tout  à  l’opposé  de  la  dépre.ssio» 
psychique  habituelle,  nous  constatons  une  euphorie  excessive  traversée  de  crises 
de  surexcitation.  Le  22  octobre,  l’amélioration  diminue;  le  traitement  cocody- 
lique  est  repris.  j 

Obs.  111.  —  Mme  Treil...,  âgée  de  70  ans,  est  atteinte  de  paralysie  agitante,  I 
depuis  six  années.  Le  20  mars  1919,  on  note  une  rigidité  marquée  des  quatre  j 
membres  et  du  tronc  à  type  de  flexion.  La  marche  est  très  difficile  et  la  malade  ne  j 
peut  progr(‘ss(u’  sans  aid(^  ;  salivation  très  abondante. 

Du  26  septembre  au  11  octobre,  la  malade  reçoit  18  gr.  25  de  cacodylate'  e» 
injections  hypodermiques.  Le  16  octobre,  on  constate  une  diminution  nette  de  la 
rigidité  porimd.tant  la  marche  sans  aide.  «  Je  suis  transformée,  dit  la  malade»  ■ 
c’est  un  vrai  miracle.  »  Depuis  le  10  août  1919,  la  malade  était  confinée  au  Kt.  ■ 
Le  16  octobre,  elle  se  lève  et  mange  seule.  La  sécrétion  salivaire,  si  abondante 
qu’elle  inondait  les  vêtements,  est  nettement  tarie.  Grande  euphorie  a'vec  tendance 
à  l’excitation. 

Tels  sont  les  faits  que,  malgré  leur  fraîche  date,,  nous  désirions  rap'  ■ 
porter.  Ils  témoignent,  en  effet,  de  l’action  indiscutable  de  certains  composé*' 
arsenicaux  sur  l’hypertonie  musculaire,  que  eelle-ei  reconnaisse  comiB* 
origine  une  dégénéralion  du  système  pyramidal  ou  une  autre  cause,  com®®  ; 
dans  la  maladie  de  Parkinson. 

Par  quel  mécanisme  s’effectue  le  retentissement  de  la  médication  arseiU' 
cale  sur  ce  tonus  musculaire?  C’est  là  une  question  qui  vient  trop  natureU®'' 
meut  à  l’esprit  pour  que,  tout  au  moins,  nous  ne  nous  la  posions  pas. 

D’après  MM.  Sicard,  Haguenau  et  KudeLsky,  la  diminution  de  la  spaS'  ' 
ticité  dans  l’hémiplégie  et  la  paraplégie  traitées  par  le  novarsenic  serait  e» 
rapport  avec  l’action  élective  du  médicament  sur  la  fibre  nerveuse  périph^'  , 
rique  surtout  marquée  sur  les  libres  du  sciatique  poplité  interne  ainsi  qu’a®  j 
témoigne  l’aréflexie  achilléenne' constatée  par  M.  Sicard.  Dans  l’hypothè*®  ? 
de  M.  Sicard,  il  s’agirait  donc  do  névrites  arsenicales  légères  attesté*® 
seulement  par  la  disparition  du  réflexe  achilléen,  car  ni  la  sensibilité  obj®®* 
tive,  ni  la  motricité,  ni  les  réactions  électriques  ne  montrent  de  perturba' 
tions. 

Les  faits  que  nous  avons  observés  ne  cadrent  pas,  croyons-nous,  ave^f 
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ttne  semblable  pathogénie.  En  effet,  malgré  nos  examens  réitérés,  dans 
aucun  cas,  non»  n'avons  pu  constater  la  disparition  d’aucun  réflexe  tendi¬ 
neux.  II  nous  a  été  également  iihpossiblo  de  noter  le  moindre  trouble  de 
la  sensibilité  chez  nos  malades  traités,  soit  par  le  sulfarsénol,  soit  par  le 
cacodylate  de  soude.  Chez  certains  même,  les  réflexes  tendineux  impos¬ 
sibles  à  libérer  du  fait  des  contractures  apparaissaient  très  nets  à  la  suite 
du  traitement,  grâce  à  la  sédation  de  l’hypertonie. 

En  outre,  l’hypothèse  de  M.  Sicard  se  concilie  mal  avec  l’électivité  du 
composé  arsenical  sur  les  muscles  conlracturés,  ainsi  qu’on  peut  s’en  rendre 
compte  dans  l’hémiplégie.  Le  tonus  du  côté  sain  n’est  pas  modifié  non 
plus  que  la  réflectivité  et  cependant  l’hypertonic  des  membres  paralysés, 
ïUanifostement  rétrocède.  Aussi,  bien  que  nos  faits  ne  nous  autorisent  pas 
à  envisager  un  mécanisme  défini  de  l’action  des  arsenicaux  dans  les  para¬ 
lysies  spastiques  et  dans  la  maladie  de  Parkinson,  nous  ne  sommes  pas 
éloignés  de  penser,  qu’au  moins  dans  certains  cas,  ce  n’est  pas  dans  l’at¬ 
teinte  des  fibres  nerveuses  périphériques  qu’il  faut  chercher  le  secret  des 
effets  de  la  médication  arsenicale,  mais  plutôt  dans  celle  des  centres  ner- 
'  Veux.  Bien  que  nous  n’ayons  eu  à  déplorer  aucun  accident  grave,  nous  avons 
^té  témoins  do  quelques  incidents  ainsi  qu’on  le  trouve  mentionné  dans  nos 
observations. 

Les  plus  manifestes  consistent  dans  les  perturbations  des  fonctions  psy¬ 
chiques.  Vers  la  fin  du  traitement,  on  constate  une  euphorie  anormale,  un 
besoin  de  changer  de  place,  parfois  une  véritable  agitation  psycho-motrice. 
Chez  un  de  nos  malades,  cette  excitation  s’est  montrée  assez  vive  et  s’est 
Accompagnée  do  céphalée.  La  ponction  lombaire  nous  a  montré  un  liquide 
céphalo-rachidien  clair,  mais  contenant  d’assez -jjonibreux  lymphocytes 
(3  à  4  à  la  cellule  de  Nageotte).  Deux  do  nos  malades  ont  présenté  de 
légers  phénomènes  de  diarrhée,  très  passagers.  Aucun  de  nos  sujets  ne  pré- 
®®iita  de  manifestations  d’origine  hépatique  et  jamais  nous  ne  pûmes  cons- 
tater  la  moindre  coloration  ietérique  dos  téguments  ni  des  muqueuses. 

L’apres  notre  expérience,  la  survenance  de  la  surexcitation  psychique, 
*®nime  de  la  diarrhée,  commande  forinellement  la  cessation  des  injections, 
plus,  celles-ci  sont  infiniment  mieux  tolérées  quand  elles  sont  espacées 
deux  ou  trois  jours.  La  méthode  des  injections  bi  ou  tri-hebdomadaires 
*•008  semble  donc  seule  à  conseiller.  Nous  devrions,  en  terminant,  attirer 
*  Attention  sur  un  phénomène  qui,  s’il  ne  présente  que  de  lointains  rapports 
la  neurologie,  est  assez  intéressant  par  lui-même  pour  être  signalé  ici. 
^ous  voulons*parler  de  la  baisse  régulière  de  la  tension  artérielle  provoquée 
Pap  les  injections  de  sulfarsénol  ou  de  cacodylate  de  soude  aux  doses  où 
Aous  avons  employé  ce  médicament. 

Les  deux  hémiplégiques  traités  par  le  sulfarsénol  avaient,  avant  l’appli- 
®Ation  de  notre  traitement,  une  tension  artérielle  s’élevant  respectivement 
^Ar  chacun  d’eux  à  Mx.  18,  Mn.  10,.b  et  à  Mx.  16,  Mn.  9,5.  Après  le  trai- 
^^ent,  nous  constations,  avec  le  même  appareil  de  Pachon,  chez  le  pre- 
’Aier  une  T.  Mx.  =  15  ctMn.  =  7  et  chez  le  second  T.  Mx.  =  15,5  etMn.  =  7,5. 
^'6  cacodylate  de  soude  présente,  comme  le  sulfarsénol,  une  influence 
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des  plus  manifestes  sur  la  tension  artérielle  ;  nous  n’en  donnerons  pour  ] 
preuve  qu’une  de  nos  observations  dans  laquelle  nous  relevons  le  7  octobre  j 

T.  Mx.  =  16  1,2  et  T.  Mn.  =  11  1,2,  et  le  19  octobre  T.  Mx.  =  12,  Mn.  =  6.  \ 

Cette  action  hypotensive  du  sulfarsénol  et  du  cacodylate  de  soude  est 
à  rapprocher  des  effets  analogues  attribués  au  novarsénobenzol  et  que  j 
récemment  M.  Dell.  Amore  vient  de  souligner  {Thèse  de  Paris,  1919).  ) 

Devons-nous  voir  dans  cet  effet  hypotensif  de  la  médication  arsenicale  ; 
un  fait  à  rapprocher  de  la  diminution  des  contractures  organiques,  et  la 
rétrocession  de  l’hyperangiotonie  est-elle  parallèle  à  la  sédation  de  l’hyper- 
tonie  des  muscles  striés?  Nous  ne  savons.  Nous  ignorons  encore  si  la  médi¬ 
cation  arsenicale  à  fortes  doses  prendra  rang  dans  l’avenir  parmi  les  médi¬ 
cations  dirigées  contre  l’hypertension  artérielle,  mais  l’association  de  l’abais-  ; 
sement  du  tonus  vasculaire  et  du  tonus  dos  fibres  striées  en  hypertonie 
nous  a  paru  assez  saisissante  pour  mériter  au  moins  une  courte  mention. 

M.  Babonneix.  —  Si  les  résultats  annoncés  par  MM.  Sicard  et  Lhermitte 
se  confirm  nt,  il  y  aurait  lieu  de  les  étendre  aux  états  spasmodiques  de 
l’enfance  :  hémiplégie,  diplégies  cérébrales,  maladie  de  Little,  en  ayant  _ 
soin  de  choisir  le  médicament  arsenical  le  moins  toxique  et  d’approprier 
les  doses  à  l’âge  du  petit  malade. 

II.  Paralysies  amyotrophiques  dissociées  du  Plexus  brachial,  à  type 
supérieur,  consécutives  à  la  Sérothérapie  antitétanique,  par  j 

•M.  .IEAN  I.IIEK.MITTE. 

(Communication  publiée  dans  ce  numéro  comme  travail  original.)  i 

III.  Un  nouveau  cas  de  Transplantation  Tendineuse  pour  Paralysie 

Radiale,  par  M.  Jahkowski. 

IV.  Hémianesthésie  alterne  avec  Hémisyndrome  CérébelleuX) 
Asymétrie  pilo-motrice  et  vaso-asymétrie,  par  M.  Laigneb-LavastinB’ 
(Préscnlalion  du  malade.) 

Il  s’agit  d’un  cordonnier  de  42  ans,  qui,  atteint  d’iritis  syphilitique  en  ; 
janvier  1914,  entra  dans  mon  service  de  l’hôpital  Laënnec  le  8  juin  I9l9 
pour  vertiges  et  troubles  de  la  marche. 

Do  nombreux  interrogatoires,  il  semble  résulter  qu’en  mai  1914,  un  matiU) 
il  fut  pris  brusquement  d’un  étourdissement  si  fort  qu’il  dut  quitter  son  j 
travail.  Il  s’aperçut  aussitôt  après  qu’il  ne  pouvait  plus  marcher  comme 
auparavant  et  qu’il  était  entraîné  en  arrière  et  à  droite.  ’  ' 

En  1916,  à  Lariboisière,  et  en  1917,  à  Boucicaut,  il  suivit  un  traitement  j 
spécifique,  sans  modification  appréciable  des  troubles  de  l’équilibre. 

A  son  entrée  dans  mon  service,  il  était  maigre  et  fatigué.  Aussi  les  mam* 
festations  motrices,  telles  que  le  tremblement  et  les  troubles  de  la  marchei  *, 
étaient-elles  plus  marquées  qu-’actuellement,  mais,  dans  son  ensemble,  1®  i 
tableau  clinique  est  resté  identique.  Comme  vous  le  voyez,  le  malado  ^ 
marche  difficilement,  à  petits  pas,  en  festonnant,  et  élargissant  sa  base  do 
sustentation,  avec  latéropulsion  droite. 
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•  Pas  de  Romberg,  pas  d’asynergie,  pas  de  parole  scandée  ;  à  gauche,  léger 
nystagmus  spontané  ;  mais  à  droite,  dysmétrie  plus  marquée  au  membre 
supérieur,  de  même  que  le  tremblement  très  augmenté  par  les  mouvements 
intentionnels  ;  écriture  obliquement  ascendante  droite  et  à  lignes  tremblées  ; 
h3q)odiadococinésie,  asthénie,  diminution  du  tonus  musculaire  mise  en  évi¬ 
dence,  entre  autres,  par  le  résultat  positif  de  la  manœuvre  du  mouvement 
associé  de  flexion  de  la  cuisse  de  Babinski,  rebound  phenomenon  de  Stewart 
et  Holmes  très  net  au  membre  supérieur  ;  quand,  invitant  le  malade  à 
fléchir  l’avant-bras,  on  s’oppose  à  ce  mouvement  et  que,  brusquement,  on 
supprime  la  résistance,  le  malade  poursuit  le  mouvement  commencé. 


Parmi  les  réflexes  tendineux,  les  rotuliens  sont  vifs,  l’achilléen  droit 
plus  fort  que  le  gaucho,  le  tricipital  droit  retardé,  le  réflexe  du  radius  droit 
''fitardé  et  pendulaire. 


Les  réflexes  cutanés  sont  normaux  ;  de  même  les  pupillaires  et  le  pha- 
*^gien. 

Les  troubles  sensitifs  se  caractérisent  par  une  hémianesthésie  alterne 
(schéma  1)  :  anesthésie  du  trijumeau  gauche  globale,  superficielle  et  pro- 
J°ude.  Los  muqueuses  sont  également  prises,  conjonctive,  fosses  nasales, 
J^ce  interne  des  joues.  La  porto  de  la  sensibilité  osseuse  est  très  nette. 
L  hémianesthésie  croisée  du  tronc  et  des  membres  à  droite  est  superficielle 
profonde.  L’anesthésie  superficielle  est  totale  et  complète  pour  la  main 
la  partie  inférieure  de  l’avant-bras  ;  elle  est  encore  totale  mais  incomplète 
PPUr  le  reste  do  l’avant-bras  et  une  bande  longitudinale  occupant  la  partie 
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moyenne  de  la  face  externe  du  membre  inférieur  ;  elle  est  enfin  partielle  et, 
incomplète  pour  le  reste  de  la  moitié  droite  du  corps  :  il  y  existe,  en  effeti  , 
une  liypoestbésie,  légère  pour  le  contact,  mais  beaucoup  plus  marquée 
pour  la  douleur,  le  chaud  et  le  froid.  Il  y  a  donc  ébauche  de  dissociation  diti  ■ 
syringomyélique.  L’examen  des  cercles  de  Weber  montre  que,  si  à  la  face 
antérieure  do  la  poitrine  l’écart  des  pointes  est  do  6  cm.  à  gauche,  il  atteia* 
12  cm.  à  droite  et  que  pour  le  même  membre  droit,  si  dans  la  moitié 
interne  de  la  face  antérieure  de  la  cuisse  l’écart  de  3  cm.  détermine  deux 
sensations,  à  la  partie  externe  de  la  môme  cuisse  il  ne  détermine  qu’tifl* 
sensation.  A  droite,  ni  le  chaud,  ni  le  froid,  ni  la  douleur  ne  sont  perçus. 


L’hémianesthésie  profonde  s’étend  à  la  sensibilité  osseuse,  au  sens 
attitudes  segmentaires,  au  sons  musculaire  et  à  la  baresthésie.  L’analjté 
de  l’anesthésie  osseuse  au  diapason,  représentée  sur  le  schéma  2,  la  montf®  ■ 
plus  accentuée  pour  la  partie  externe  dos  os  du  membre  inférieur. 

Du  côté  de  l’hémianesthésie  croisée,  j’ai  de  plus  noté  des  troubles  : 

thiques  caractérisés  par  de  l’asymétrie  thermique,  vaso-motrice  et  pü®*  3’ 
motrice.  ,) 

A  droite,  la  main,  la  face  dorsale  do  l’avant-bras,  la  face  antéro-exteflO*  i 
de  la  jambe  sont  beaucoup  plus  froides  que  les  régions  homologues  gauchflé'  j 
La  roclierche  de  la  raie  de  Vulpian,  de  la  raie  do  Sergent  et  du  sigae  ^  1 
la  tache  blanche  que  j’ai  décrit  jadis  avec  Hallion,  ne  m’a  pas  donné  ,| 
dilTérences  assez  nettes  et  constantes  pour  être  retenues.  '  \ 
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Cependant  roscillomètrc  de  Pachon  m’a  montré  pour  les  mêmes  pres¬ 
sions  artérielles  à  droite  et  à  gauche  (1  4/8)  une  dilîérence  du  simple  au 
double  dans  l’amplitude  des  oscillations  maxima  (une  demi-division  à 
'droite  pour  une  division  à  gauche). 

h' asymétrie  thermique  s’explique  donc  par  la  vaso-asymétrie. 

Enfin,  la  recherche  du  réflexe  pilo-moteur^  selon  la  teclmique  d’André 
Thomas,  m’a  montré  une  diminution  de  ce  réflexe  dans  la  moitié  droite  du 
■corps. 

L’examen  des  oreilles,  pratiqué  par.  M.  lialdenweck,  a  mis  en  évidence  de 
Thypoexcitabilité  labyrinthique  droite.  En  effet,  le  vertige  voltaïque  est 
positif  à  droite  à  7  milliampères  et  à  gauche  à  5  ;  l’épreuve  rotatoire  de 
igauche  à  droite  entraîne  un  nystagmus  de  30"  et  celle  de  droite  à  gauche 
nystagmus  de  20"  ;  enfin  l’épreuve  ealoriquc  de  Barany  déclanche  le 
®ystagmus  à  130"  à  droite  pour  seulement  100"  à  gauche. 

L’examen  des  yeux  a  montré  à  M.  Baldenweck  un  nystagmus  spontané  à 
gauche.  Il  a  révélé  à  M.  Coutela  des  lésions  d’irido-cyclite  ancienne  syphi¬ 
litique,  qui  expliquent  la  diminution  concentrique  du  champ  visuel  et  la 
feible  acuité  visuelle  sans  faire  intervenir  une  cause  centrale.  Les  yeux  sent 
enfoncés  dans  les  orbites  et  les  pupilles  en  myosis,  mais  il  semble  que  le 
*nalade  ait  toujours  eu  un  eertain  degré  d’énophtalmie  et  qu’il  ne  s’agit  pas 
<l’un  double  syndrome  oculo-pupillaire  de  Claude  Bernard-Horner. 

Le  réflexe  oculo-cardiaque,  nul  à  droite,  est  au  contraire  normal  à  gauche. 
Iles  examens,  répétés  aux  diverses  heures  du  jour,  ont  toujours  donné  des 
’^éponses  de  même  sens. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  contient  17  lymphocytes  par  millimètre  cube 
^  la  cellule  de  Nageotte.  Les  trois  réactions  de  l’albumine,  des  globulines 

de  Bordet-Wassermann  sont  négatives. 

Respiration,  circulation,  digestion  sont  normales.  Les  urines  ne  con- 
Wennent  ni  sucre,  ni  alu  amine. 

En  résumé  :  triple  syndrome  cérébellerux,  sensitif  et  sympathique. 

Syndrome  cérébelleux  alterne  :  nystagmus  à  gauche  ;  tremblement,  dys- 
*®étrie,  adiadococinésie,  latéropulsion,  hypoexcitabilité  labyrinthique 
droites. 

Syndrome  sensitif  alterne  :  anesthésie  globale  du  trijumeau  gauche  ; 
^.esthésie  croisée  des  membres  et  du  tronc  à  droite,  superficielle  et  pro¬ 
fonde  à  tous  les  modes  à  l’avant-bras,  la  main  et  la  face  externe  du  membre 
*®féri6ur,  mais  présentant  dans  le  reste  du  côté  droit  une  ébauche  de  disso- 
oiation  du  type  syringomyélique. 

Syndrome  sympathiq>:8  enfin  caractérisé  à  gauche  par  la  conservation 
d®  réflexe  oculo-cardiaque  et  à  droite  par  l’hypothermie,  la  vaso-constric- 
^*on  et  la  diminution  des  réflexes  pilo-moteurs. 

Eet  ensemble  permet  facilement  de  localiser  la  lésion  dans  la  partie 
Morale  gaucho  de  l’étage  moyen  de  la  calotte  protubérantielle,  là  où  (1) 

J,  Voir  in  Dejbrine,  Centres  nerveux,  t.  U,  p.  633,  la  coupe  horizontale  passant  par 

emerjrencc  du  trijumeau. 
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passent  auprès  du  noyau  moteur  du  trijumeau  les  voies  nerveuses  dont  la 
lésion  explique  le  complexus  clinique  actuel  :  en  dehors  du  noyau  masti¬ 
cateur,  le  noyau  sensitif  et  plus  en  avant  sa  racine  ;  en  dedans  du  noyau, 
immédiatement  la  formation  réticulée,  et  plus  en  avant  et  séparé  du  noyau 
masticateur  par  l’olive  supérieure,  le  ruban  de  Red  médian  ;  enfin,  en  arrière 
du  noyau  et  séparé  de  lui  par  le  corps  juxta-restiforme,  le  pédoncule  céré¬ 
belleux  supérieur.  Or,  il  s’agit  là  d’un  territoire  vasculaire  dépendant  de 
rameaux  do  l’artère  cérébelleuse  inférieure  gaucho,  branche  de  la  verté¬ 
brale  gauche.  Le  début  brusque  des  accidents,  qui  ressemble  à  un  ictus  bulbo-  ■ 
protubérantiol,  fait  penser  à  une  lésion  d’origine  artérielle.  L’iritis  ancienne,  ' 
la  lymphocytose  rachidienne  actuelle,  voire  môme  l’amélioration  accusée  par 
le  malade  depuis  que  je  l’ai  mis  au  traitement  antisyphilitique  (injections 
de  biiodure  de  mercure  et  de  néoarsénobenzol)  permettent  de  porter  le  dia¬ 
gnostic  do  ramollissement  par  oblitération  d’une  branche  do  la  cérébelleuse 
inférieure  par  thrombose,  suite  d’artérite  syphilitique. 

Après  les  observations  d’hémianesthésie  alterne  déjà  publiées  par  Ba¬ 
binski,  Claude  et  Lejonne,  Breucr  et  Marburg,  Horsley  et  Holmes,  Spiller, 
Wallenborg,  dans  des  cas  d’occlusion  de  la  cérébelleuse  inférieure,  j’ai  cru 
intéressant  de  présenter  ce  fait  qui  diffère  par  une  moindre  complexité  de 
l’observation  princeps  Babinski-Nageotte  (1),  mais  qui  permet  de  serrer 
de  plus  près  encore  quelques  détails  (2)  de  l’anatomo-clinique  dos  syn- 
dromes  do  la  cérébelleuse  inférieure. 

M.  Andhè  Thomas.  —  Je  viens  do  rechercher  le  réflexe  pilo-moteur  par 
excitation  cervicale  chez  le  malade  présenté  par  M.  Laignel-Lavastine.  ,5 
Avec  une  excitation  faible  ou  de  moyenne  intensité,  la  chair  de  poule  j 
n’apparaît  que  sur  le  côté  gauche  du  corps  ;  avec  une  excitation  plus  forte  ■ 
ou  plus  prolongée,  la  chair  de  poule  apparaît  sur  le  côté  droit,  mais  avec 
moins  d’intensité,  semble-t-il.  Cette  différence  peut  être  expliquée,  aU 
moins  dans  une  certaine  mesure,  par  la  différence  de  sensibilité  entre  les 
deux  côtés  de  la  zone  réflexogène  (hémianesthésie  droite).  L’asymétrie  du 
réflexe  paraît  dépendre  moins  d’une  lésion  des  voies  centrifuges  que  des  : 
voies  centripètes.  .  1 

Je  rappelle  incidemment,  à  propos  de  cette  communication,  que  le  réflexe  .■ 
pilo-moteur  i)out  être  appelé  à  fournir  des  renseignements  très  utiles.  Dans 
six  cas  de  zona  examinés  récemment,  le  réflexe  pilo-moteur  faisait  défaut  : 
par  plaques  dans  la  zone  éruptive  ou  cicatricielle  ;  ces  plaques  d’aréflexie  ^ 
pilomotrice  démontrent  une  fois  de  plus  la  part  qui  revient  au  système  '  “ 
sympathique  dans  la  sémiologie  et  la  physiologie  pathologique  de  cette  i 
affection. 

(1)  lÎABiNSKi  et  Naoeotte,  .Société  de  neurologie,  avril  1902.  Revue  neurologique,  p.  358. 

(2)  Babinski,  Société  de  Neurologie,  déeeinlire  1906.  Revue  neurologique,  p.  1177.  — =•  '  j 

André:  Tiio.mas,  Société  de  Neurologie,  mars  1911.  Revue  neurologique,  I,  p.  468.  —  DescoMP®  , 
cl  Quercy  ,Revuc  neurologique,  1919,  n»  3,  p.  187.  i 
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V'  Étude  anatomo-clinique  d’un  cas  de  Tumeur  du  III'  Ventricule 
Cérébral,  par  MM.  IIknri  Français  et  L.  Vehnier. 

Lps  symptômes  constatés  chez  les  sujets  porteurs  de  lésions  du  III®  ven¬ 
tricule  sont  toujours  d’une  interprétation  délicate,  en  raison  des  rapports 
anatomiques  étroits  qui  existent  entre  le  plancher  de  ce  ventricule,  l’infun- 
<iibulum  et  la  glande  hypophysaire. 

I-iOrsqu’on  se  trouve  en  présence  de  lésions  étendues  ou  diffuses,  on  n’est 
pas  en  mesure  de  dire  si  les  troubles  observés  pendant  la  vie  doivent  être 
attribués  à  l’un  ou  l’autre  organe.  Au  contraire,  les  cas  où  l’autopsie  montre 
i’existence  d’une  tumeur,  bien  limitée,  intéressant  le  III®  ventricule  sans 
axercer  la  moindre  compression  sur  l’hypophyse,  ont  une  valeur  dootri- 
•^ale  importante.  C’est  pourquoi,  nous  croyons  devoir  rapporter  le  fait 
avivant,  instructif  à  divers  points  de  vue. 


Il  s’agit  d’une  femme  de  38  ans,  Berthe  V...,  décédée  dans  notre  service,  à  Nan- 
tfifre,  et  que  nous  avons  pu  observer  pendant  les  quelques  semaines  qui  ont  pré¬ 
cédé  la  mort. 

Rien  d’intéressant  n’est  à  signaler  dans  ses  antécédents  héréditaires  et  per- 
®onnels. 

Les  premiers  symptômes  auraient  débuté  il  y  a  trois  ans.  Ils  consistaient  en 
céphalée  d’abord  intermittente  qui  ne  tarda  pas  à  devenir  permanente  et 
•■és  pénible.  En  même  temps,  apparaissaient  des  troubles  de  la  vue,  caractérisés 
Une  diminution  de  l’acuité  visuelle  aboutissant  rapidement  à  la  cécité  complète, 
marche  se  troublait  à  son  tour  et  prenait  le  caractère  spasmodique. 

.La  malade  entra  à  l’hôpital  Tenon,  où,  le  diagnostic  d’hypertension  intracra- 
lenne  ayant  été  posé,  elle  subit  une  craniectomie  décompressive.  Cette  inter¬ 
vention  ne  fut  suivie  que  d’un  soulagement  momentané. 

,  l’examen  clinique  fait  quelques  semaines  avant  la  mort,  la  symptomato- 
‘pKie  était  caractérisée  par  une  céphalée  continue  et  très  vive  et  un  certain  degré 
Z*®  gêne  de  la  marche.  A  ces  phénomènes  s’ajoutaient  des  accès  de  somnolence 
^ui  furent  remarqués,  pour  la  première  fois,  quatre  mois  environ  avant  la  mort. 
^®s  accès  survenaient  une,  deux  ou  trois  fois  par  jour.  Ils  apparaissaient,  en  général, 
>1116  manière  soudaine,  au  milieu  de  la  journée,  souvent  même  au  cours  des 
"^^Pas.  Ils  duraient  un  temps  variant  entre  quelques  minutes  et  une  demi-heure, 
‘  Cessaient  par  l’intervention  de  l’infirmière  de  la  salle,  qui,  pour  la  réveiller, 
Vait  la  secouer.  Ils  étaient  suivis  d’une  phase  d’hébétude  et  d’amnésie  qui  se 
issipait  rapidement.  Pendant  les  six  semaines  qui  précédèrent  la  mort,  ces  accès 
®  sommeil  devinrent  plus  longs  et  plus  profonds.  Ils  duraient  plusieurs  heures 
ùsécutives,  étaient  parfois  à  peu  près  permanents,  ne  cessant  momentanément 
iCe  lorsqu’on  la  réveillait  pour  lui  faire  prendre  ses  repas.  Dans  l’intervalle  des 
de  sommeil,  elle  présentait  un  état  confusionnel  avec  accès  de  délire 
|Dque.  Lorsqu’elle  recevait  la  visite  de  son  mari  ou  de  sa  mère,  elle  ne  recon- 
j  pas  leur  voix.  Par  moments,  elle  croyait  voir  autour  d’elle  des  personnages 
®ginaires.  On  nota,  pendant  la  période  où  nous  pûmes  l’observer,  une  aug- 
^,®ùtation  de  la  quantité  des  urines  (deux  litres  et  davantage).  Cette  polyurie 
ccompagnait  de  polydipsie  mais  non  de  polyphagie.  Il  n’y  avait  pas  de  gly- 
pl^J'vie.  L’examen  du  fond  d’œil  montrait  une  atrophie  optique  bilatérale  et  com- 
X  .  I®-  Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  étaient  exagérés.  Le  réflexe  cutané  plan- 
était  indifférent.  Les  réflexes  tendineux  des  membres  supérieurs  étaient  un 
P®U  vifs. 

constatait,  à  la  région  pariétale  droite,  une  perle  de  substance  crânienne, 
li  .  lût  de  la  trépanation,  à  travers  laquelle  on  percevait  une  forte  tension  du 
HUide  céphalo-rachidien.  Une  ponction  lombaire  faite  à  ce  moment  montra, 
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en  eiïoL,  l’existence  d’une  hypertension  très  marquée  de  ce  liquide  qui  présentait 
une  coloration  rosée.  L’examen  histologique  du  dépôt  centrifugé  montra  que  cette 
teinte  était  duc  à  la  présence  d’hématies  en  abondance.  Les  leucocytes  n’étaient 
pas  en  nombre  exagéré.  La  recherche  de  la  réaction  de  Bordel- Wassermann 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  donnait  un  résultat  négatif. 

La  malade  ne  quittant  plus  son  lit,  en  raison  d’accès  subintrants  de  narco¬ 
lepsie,  elle  présenta  de  rincontinence  des  urines  et  des  matières  fécales,  et  succomba 
le  30  avril,  sans  qu’aucun  symptôme  nouveau  eût  apparu. 

L’autopsie  permet  de  constater,  à  l’oxamen  de  la  face  inférieure  du  cerveau, 
sous  la  pie-mère,  l’existence  d’une  néo-formation  se  manifestant  sous  la  forma 
d’une  tache  rouge  foncée  et  ne  faisant  aucune  saillie  extérieure.  Celle-ci  occupa 
la  région  médian_p  et  la  déborde,  de  chaque  côté,  d’une  manière  à  peu  près  .symé¬ 
trique.  Elle  apparaît  dans  l’espace  compris  entre  le  chiasma  des  nerfs  optiques 
en  avant,  les  bandelettes  optiques  en  dehors,  les  pédoncules  cérébraux  légèrement 
refoulés  en  arrière  et  en  haut.  Sur  une  coupe  verticale,  antéro-postérieure  et  mé¬ 
diane,  la  tumeur  apparaît  encore  comme  symétrique  sur  chaque  hémisphère. 
Elle  est  composée  de  deux  lobes,  de  la  grosseur  d’une  petite  noix,  occupant  en  hau¬ 
teur  l’e.space  compris  entre  l’infundibulum  et  la  paroi  inférieure  des  ventricules 
latéraux.  En  avant,  elle  affleure  le  bec  du  corps  calleux  ;  en  arrière,  elle  va  jus¬ 
qu’à  la  région  pédonculaire. 

Cette  tumeur  paraît  bien  circonscrite  et  énucléable. 

L’hypophyse  ne  paraît  pas  avoir  été  comprimée. 

Un  examen  histologique,  pratiqué  par  M.  J.  Lhermitto,  nous  a  renseignés 
sur  la  nature  de  celle  tumeur.  Cet  examen  montre  que  la  néoplasie  demeure  dis¬ 
tincte  du  tissu  nerveux  sur  lequel  elle  s’appuie  ;  par  endroits,  celui-ci  apparaît 
dégénéré  et  réduit  à  une  masse  granuleuse  (nécrose  par  compression). 

La  tumeur  elle-même  est  formée  de  deux  parties  distinctes  qui,  bien  qu’iiO' 
briquées  étroitement,  se  révèlent  à  un  examen  à  un  faible  grossissement  :  d’uns 
part,  un  réseau  vasculaire  extrêmement  riche  ;  d’autre  part,  des  masses  cellulair®* 
diversement  orientées  mais,  dans  l’ensemble,  groupées  autour  des  axes  vasculaires- 

Les  vaisseaux  de  la  masse  néoplasique,  très  nombreux,  sont  orientés  diverse¬ 
ment  sans  qu’aucun  ordre  préside  à  leur  groupement  ;  aussi  sur  la  coupe,  en  trouve- 
t-on  de  sectionnés  suivant  leur  grand  axe  ou  perpendiculairement  à  celui-nif 
d’autres  enfin  sont  coupés  obliquement.  Ces  vaisseaux  ne  présentent  pas  uB® 
structure  identique.  Certains  se  composent  d’un  endothélium  supporté  par  uB® 
épaisse  paroi  conjonctive,  d’autres  sont  thrombosés,  d’autres  enfin  présenteflt 
la  dégénérescence  hyaline  de  leurs  parois.  Fait  assez  particulier,  de  nombreux 
vaisseaux  thrombosés  laissent  reconnaître  une  dégénôralion  totale  de  leur  throiB' 
bus  et  de  leurs  parois  du  type  hyalin,  de  telle  sorte  que  ces  vaisseaux  ne  sont  pl>*® 
représentés  que  par  des  cylindres  pleins  d’aspect  hyalin.  Signalons  enfin  que,  daD® 
d’assez  nombreuses  zones,  des  hémorragies  par  rupture  vasculaire  disloqiieB» 
les  éléments  de  la  tumeur. 

Ceux-ci  sont  formés  d’éléments  d’aspect  variable.  En  de  nombreux  point®' 
il  s’agit  de  cellules  fusiformes  fortement  pressées  les  unes  contre  les  autres  ;  daO? 
d’autres  régions,  les  cellules  néoplasiques  revêtent  l’aspect  typique  des  cellule® 
épithéliales. 

En  d’assez  nombreuses  régions,  seuls  persistent  les  éléments  qui  avoisine»* 
immédiatement  les  axes  vasculaires  donnant  l’apparence  typique  du  périthéliomtj 
dans  d’autres  points,  les  cellules  néoplasiques  se  groupent  autour  des  vaissea^ 
tlirombosés  en  dégénération  hyaline,  reproduisant  ainsi  des  aspects  caractéris¬ 
tiques  du  cylindrome. 

Eu  résumé  :  néoj)lasme  très  vascularisé,  formé  de  cellules  épithéliales  déforn»^^ 
par  endroits  et,  en  général,  groupées  autour  des  axes  vasculaires  atteints  de  dég^ 
nération  hyaline.  On  le  sait,  le  périthéliome  comme  le  cylindrome  ne  constitu®*) 
pas  des  tumeurs  spéciales  mais  seulement  des  aspects  liistologiques,  lesqi^ 
peuvent  se  l'encontrer  dans  les  néoplasies  d’origines  les  plus  diverses  ;  endol^ 
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épithéliale,  mésodermique,  etc.  Nous  n’avons  donc  pas  à  discuter  la  nature 
P^rithéliale  ou  cylindromateuse  de  la  tumeur  que  nous  avons  étudiée.  Le  seul  dia¬ 
gnostic  à  discuter  est  celui  d’une  néoplasie  sarcomateuse  ou  épithéliale.  Bien  qu’en 
ne  certaines  régions,  l’aspect  fusiforme  des  cellules  néoplasiques  re.ssemble  à 
celui  des  éléments  sarcomateux,  il  ne  semble  pas  que  l’hypothèse  d’un  sarcome 
®nit  défendable  en  raison  de  la  netteté  des  nombreux  éléments  épithéliaux  typiques 
*îue  nous  avons  rencontrés.  Ceux-ci  d’ailleurs,  dans  certains  points,  se  disposent 
et  s’ordonnent  en  tubes  d’aspect  glandulaire. 


I  Cette  observation  présente  un  double  intérêt,  anatomo-pathologique  et 
I  clinique.  L’examen  histologique  de  la  tumeur  montre  qu’il  s’agit  d’un  épi- 
l^élioma  choroïdien  ou  ventriculaire,  développé  dans  le  III®  ventricule  et 
1  analogue  à  ceux  qu’ont  décrit  Clunet  et  Boudet.  Cette  variété  de  tumeur, 

i  d’observation  peu  commune,  était  ici  d’un  diagnostic  assez  difficile, 

en  raison  des  déformations  que  les  cellules  épithéliales  présentaient  par 
j  endroits,  et  aussi  de  la  diversité  des  aspects  et  de  l’orientation  des  masses 
;  cellulaires. 


Au  point  de  vue  clinique,  il  ressort  de  cette  observation  qu’un  néo- 
Plnsme  intéressant  le  III®  ventricule  et  l’infundibulum  a  déterminé  chez 
notre  malade  une  céphalée  continuelle  et  la  cécité.  Outre  ces  phénomènes 
f[n  une  trépanation  décompressive  n’a  pas  empêché  d’évoluer,  nous  avons 
constaté  une  paraplégie  spasmodique  incomplète,  des  troubles  de  la  fonc¬ 
tion  du  sommeil  et  de  la  régulation  de  l’eau  de  l’organisme. 

Les  constatations  anatomiques  expliquent  bien  les  faits  cliniques.  En 
la  céphalée  résultait  de  l’hypertension  intra-cranienne.  La  cécité 
pouvait  résulter  soit  de  l’hypertension  intra-cranienne  et  de  la  stase  papil- 
^ire  concomitante,  celle-ci  ayant  abouti  finalement  à  l’atrophie  optique 
nous  avons  constatée.  Elle  pouvait  aussi  s’expliquer  par  la  compression 
•^icecte  avec  dégénération  macroscopique  des  bandelettes  optiques.  La  para- 
P^^gie  spasmodique  incomplète  était  la  conséquence  de  la  compression  des 
pédoncules  cérébraux  par  la  tumeur,  située  exactement  au-devant  de 
®^x-ci.  Le  délire  confusionnel  était  vraisemblablement  lié  aux  modifica¬ 
tions  circulatoires  générales  qu’entraînent  les  tumeurs  encéphaliques,  sur¬ 
tout  lorsque  celles-ci  occupent  la  région  basilaire. 

Quant  aux  troubles  de  la  fonction  du  sommeil  et  de  la  régulation  de 
oau  de  l’organisme,  ils  s’expliquent,  croyons-nous,  par  la  localisation 
l'^éme  de  la  tumeur.  Celle-ci,  visible  à  la  face  inférieure  du  cerveau,  entre 
®  chiasma  des  nerfs  optiques  et  les  pédoncules  cérébraux,  était  limitée  au 
,  t®  Ventricule  et  à  l’infundibulum.  Des  symptômes  analogues  ont  été  déjà 
^'ghalés  en  coexistence  avec  des  lésions  de  l’infundibulum  ;  et  l’histoire 
®^htomo-clinique  de  notre  malade  est  à  rapprocher  d’un  cas  analogue 
J^Pporté  par  MM.  Claude  et  i.hermitte  (1),  où  une  tumeur  kystique  du 
.^i®  ventricule  se  manifesta  par  des  troubles  de  la  circulation,  de  la  îonc- 
du  sommeil  et  de  la  régulation  de  l’eau  de  l’organisme,  troubles  que 
auteurs  ont  décrit  comme  constituant  les  éléments  essentiels  du  syn- 


du  V  Claude  et  J.  Lhbbmittk,  Le  syndrome  infundibulaire  dans  un  cas  de  tumeur 

ventricule,  la  Presse  médicale  (n“  41,  du  23  juillet  1917). 
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drome  infundibiilairc.  Les  mêmes  phénomènes  ont  été  relevés  chez  notre 
malade  à  l’exception  des  troubles  de  la  circulation.  Une  série  de  faits  expé-  • 
rimentaux  et  cliniques  venait  à  l’appui  de  l’opinion  émise  par  ces  auteurs,  ^ 
à  savoir  que  les  éléments  du  syndrome  observé  chez  leur  malade  relevaient  ' 
d’une  lésion  de  l’infundibulum  et  non  d’une  altération  hypophysaire.  Telles  , 
étaient  les  expériences  d’Aschner  montrant  que  l’hypophyse  était  inexci- 
table,  et  que  les  effets  attribués  à  son  excitation  relevaient  en  réalité  de  - 
l’excitation  de  la  région  interpédonculaire  ;  telles  étaient  encore  les  ■ 
recherches  expérimentales  de  MM.  Camus  et  Roussy  montrant  qu’une  ; 
lésion  de  l’espace  opto-pédonculaire  provoquait  chez  le  chien  une  polyuriô 
souvent  considérable  et  conduisant  à  cette  conclusion  qu’il  existe  dans  la 
région  infundibulaire  un  contre  régulateur  de  la  teneur  en  eau  de  l’or-  ‘ 
ganisme. 

Quant  aux  crises  de  narcolepsie,  de  nombreux  faits  cliniques  et  expéri¬ 
mentaux  montrent  leur  fréquence  au  cours  des  tumeurs  de  la  région  inter-  ' 
pédonculaire.  Les  observations  de  tumeurs  intéressant  le  plancher  du 
IIR  ventricule  (observations  de  Soca,  de  Franceschi,  etc.),  les  expériences 
de  Dubois  sur  le  chien  et  la  marmotte,  les  lésions  de  la  polio-encéphalite 
supérieure,  le  siège  des  altérations  constatées  dans  l’encéphalite  léthar-  : 
gique,  tout  concourt  à  montrer  l’importance  qu’il  convient  d’attacher  au 
sommeil  pathologique  dans  la  symptomatologie  des  lésions  de  la  base  de  ' 
l’encéphale  intéressant  la  région  de  l’infundibulum. 

A  la  suite  du  travail  de  MM.  Claude  et  Lhermitte  établissant  l’origine  ■ 
purement  cérébrale  et  infundibulaire  et  non  hypophysaire  des  symptômes  ; 
constatés  dans  leur  cas,  M.  Salmon  (de  Florence)  (1),  s’appuyant  sur  leS 
rapports  anatomiques  très  étroits  de  la  glande  hypophysaire  avec  le  111®  ven¬ 
tricule  et  l’infundibulum,  a  défendu  cette  idée  que  toutes  les  affections 
cérébrales,  provoquant  directement  ou  indirectement  la  compression  du'  ' 
I II®  ventricule  et  de  l’infundibulum,  déterminaient  des  altérations  bien  nettes 
de  l’hypophyse,  du  lobe  postérieur  en  particulier.  «  Il  est  légitime  de  sup'  ’ 
poser,  dit  M.  Salmon,  que  le  syndrome  infundibulaire,  décrit  par  MM.  Claude 
et  Lhermitte  dans  leur  cas  de  tumeur  du  III®  ventricule,  n’est  autre  chose 
qu’un  syndrome  hypophysaire  provoqué  par  l’affection  infundibulaire.  *■.  i 
L’examen  histologique  de  rhypf)physe  de  notre  malade  n’a/ant  pas  été  i 
fait,  nous  ne  sommes  pas  en  mesure  d’opposer  un  argument  décisif  à  lu  } 
manière  de  voir  de  M.  Salmon.  Un  doute  peut  donc  subsister  sur  l’intégrité.  ' 
complète  de  l’hypophyse.  Mais  il  suffît  de  considérer  la  situation  de  D  1 
tumeur  par  rapport  à  la  masse  encéphalique  pour  reconnaître  qu’elle  no.  ’ 
pouvait  j)as  exercer  de  compression  au  niveau  do  l’hypophyse.  Cette  tumeur 
ne  faisait  pas  saillie  à  la  face  inférieure  du  cerveau,  se  développait  tout,  ; 
entière  en  hauteur  et  atteignait  la  paroi  inférieure  du  ventricule  latéral.  ;' 
11  semble  donc  bien  que  les  symptômes  constatés  chez  la  malade  dont  i 
nous  avons  rapporté  l’idstoire,  liés  à  la  présence  d’une  tumeur  du  111®  von-  -' 

(1)  A.  Salmon  (de  t’Ioronce).  Li'  syndrome  infiindiljulairc  dans  un  cas  do  liimeur  d®  ' 
111»  ventricule,  Presse  iiiérlicale,  n»  SO,  S  octobre  1917.  -  .  ' 
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tricule,  aient  été  sous  la  dépendance  de  la  lésion  de  l’infundibulum  et  non 
*i’une  altération  hypophysaire. 

tels  faits  rapprochés  des  notions  récentes  de  physiologie  expérimentale, 
d’observations  anatomo-cliniques  déjà  publiées,  ne  peuvent  annihiler 
aucune  manière  le  rôle  biologique  que  l’on  a  assigné  à  l’hypophyse  ;  mais 
•Is  montrent  la  possibilité  de  voir  apparaître  certaines  perturbations 
(troubles  du  mécanisme  régulateur  de  l’hydratation  des  tissus,  hyper¬ 
somnie,  etc.)  sous  la  seule  influence  de  lésions  de  là  région  ventrale  du 
ventricule. 

Ictère  chronique  et  Mouvements  choréo-athétosiques.  Syndrome 
rappelant  la  Maladie  de  Wilson,  par  MM,  G.  Hkuykr  et  Mage. 

Depuis  que  Wilson  a  décrit  en  1.912  la  maladie  qui,  depuis,  porte  son 
**om,  cette  affection  a  fait  l’objet  de  publications  diverses  en  Angleterre, 
Amérique  et  en  Italie.  Jusqu’à  présent,  à  notre  connaissance,  aucun  cas 
fut  décrit  en  France.  Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  à  la  consulta¬ 
tion  de  l’hôpital  Boucicaut  un  malade  qui  présente  des  éléments  du  syn- 
rome  décrit  par  Wilson  :  tremblements,  mouvements  choréo-athétosiques, 
oauche  d’état  spasmodique,  troubles  de  la  parole,  troubles  hépatiques 
®^ec  ictère  chronique.  Nous  avons  pensé  qu’il  était  intéressant  d’en  rap¬ 
porter  l’observation. 

9®®®®vation.  —  M...  Ernest,  18  ans,  s’est  présenté  le  5  octobre  à  notre  consul- 
«tion,  amené  par  sa  mère  à  cause  des  troubles  moteurs  et  de  l’ictère  qu’il  pré¬ 
sente. 

Notre  sujet  est  italien  ;  il  est  né  à  Terra  del  Sole  en  Toscane. 

Le  père  est  de  Romagne  ;  il  est  peintre  et  ferblantier.  N’a  jamais  été  malade, 
otamment  n’a  jamais  eu  de  paludisme;  pour  son  métier,  se  servait  de  céruse, 
^®is  n’a  jamais  eu  d’accidents  saturnins. 

'La  mère  est  de  Toscane,  est  couturière  et  n’a  jamais  été  malade. 

Tous  deux  sont  encore  vivants  et  bien  portants. 

J,  Les  grands-parents  paternels  sont  morts  âgés,  l’un  de  bronchite  chronique, 
jj^Utre  de  maladie  de  cœur.  Des  grands-parents  maternels,  le  grand-père  buvait  ; 

®st  mort  à  65  ans  ;  la  grand’mère  à  83  ans  et  est  bien  portante, 
j  Notre  malade  a  eu  une  sœur  qui  est  née  à  terme  normalement.  Quatre  ou  cinq 
’irs  après  la  naissance,  elle  présenta  un  ictère  c^i  persista.  A  6  mois,  elle  eut 
Première  dent  et,  à  cette  occasion,  des  convulsions  se  produisirent.  A  la  suite, 
g  ®  paralysée  complètement  des  quatre  membres  avec  une  contracture 

f  “®xion  des  membres  inférieurs.  Elle  n’a  jamais  marché,  n’a  jamais  parlé.  Elle 
g  ^fsvée  en  nourrice.  A  14  mois,  elle  eut  de  la  diarrhée  et  mourut  sans  qu’il  y 
modification  de  l’ictère  ni  de  la  paralysie  avec  contracture. 

Notre  malade  est  né  à  terme.  Pendant  sa  gro.ssesse,  la  mère  eut  de  l’albuminurie, 
g  ^^^ouchement  fut  normal.  Quatre  jours  après  la  naissance,  comme  pour  la 
fut'**'’  devint  jaune,  et,  depuis  cette  époque,  l’ictère  a  persisté.  L’enfant 

J  nourri  au  sein  par  la  mère  pendant  deux  mois.  Puis  il  lut  mis  en  nourrice  pen- 
nt  deux  mois,  et  nourri  au  biberon  avec  du  lait  de  vache.  Ce  changement  d’ali- 
Po  détermina  un  état  diarrhéique  qui  persista  longtemps.  A  4  mois  ont 

•j  bssé  deux  dents  (les  deux  incisives  latérales  supérieures).  En  même  temps, 
dé*i*^  ‘fns  convulsions.  Pendant  six  mois,  l’enfant  fut  gravement  malade  ;  la  mère 
UsitA  n’eut,  pour  ainsi  dire,  pas  de  sommeil  ;  il  criait  sans  cesse  et  il  était 

de  mouvements  continuels.  Cet  état  dura  jusqu’à  l’âge  de  10  mois  environ. 
Partir  de  ce  moment,  les  parents  constatèrent  une  paralysie  qui  dura  jusqu’à 
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l’âge  de  iO  ans.  Cette  paralysie  était  incomplète  car  les  jambes  ont  toujours  pO  1 
remuer,  mais  existait  une  raideur  spéciale  des  membres,  surtout  des  membres  ; 
supérieurs  qui  étaient  contracturés  en  flexion,  et  qui  présentaient  des  mouvements 
irréguliers,  de  type  choréo-athétosiquo.  A  un  an,  l’enfant  commença  à  dire  quelques  . 
mots.  A  2  ans,  il  fut  propre  et  dans  la  suite  ne  présenta  jamais  de  troubles  des  i 
.sphincters. 

A  partir  de  5  ans,  il  tut  conduit  en  classe,  la  mère  le  portait  dans  ses  bras  ;  oD 
l’asseyait  et  on  put  lui  apprendre  à  lire.  Mais  quand  il  faisait  un  mouvement,  il 
tombait.  Il  ne  pouvait  se  servir  de  ses  mains.  Même  quand  il  commença  à  pouvoir 
marcher  de  10  à  14  ans,  il  tombait  facilement,  ne  pouvait  se  relever  seul,  et  devait  ■ 
recevoir  l’aide  de  quelqu’un.  Ses  chutes  n’étaient  pas  précédées  de  crises  convul' 
sives  ;  il  tombait  parce  qu’il  était  raide,  maladroit  et  faible.  Peu  à  peu,  sa  para¬ 
lysie  s’est  améliorée.  A  10  ans,  il  a  commencé  à  marcher,  et  à  14  ans  sa  contracture 
a  disparu  à  peu  près  complètement. 

Il  fut  examiné  plusieurs  fois  par  des  médecins  :  pendant  son  enfance  à  Pise  où 
on  le  considéra  comme  atteint  d’une  paralysie  chronique  irrémédiable.  Il  avait 
5  ans,  quand  ses  parents  vinrent  en  France.  A  10  ans,  il  fut  conduit  à  l’hôpitrf 
Trousseau  où  on  déclara  que  .son  état  se  modifierait  sans  doute  quand  il  aurait 
18  ans.  C’est  quand  il  atteignit  cet  âge  que  sa  mère  l’amena  à  l’hôpital  Boucicaut- 

Actuellement,  c’est  un  grand  jeune  homme  do  1  m.  70,  un  peu  maigre  ;  il  pès® 
seulement  ,57  kilog.  700.  Pas  de  paralysie.  Pas  de  diminution  appréciable  de  l8 
force  musculaire  segmentaire. 

Mouvements  involontaires  à  caractère  plus  choréique  qu’athétosique.  CeS 
mouvements  sont  irréguliers,  arythmiques,  existent  au  repos,  mais  ont  un  carac¬ 
tère  intentionnel  net,  et  s’exagèrent  dès  (lu’on  essaye  do  provoquer  un  mouve-  , 
ment  volontaire.  Ces  mouvements  siègent  surtout  aux  membres  supérieurs,  maiS 
aussi  au  cou  où  ils  ont  déterminé  une  hypertrophie  des  muscles  sterno-mastoï- 
diens,  à  la  face,  aux  paupières,  même  aux  muscles  des  yeux  qui  sont  par  inter- 
vallos  animés  de  rnouvemonls  .si)asmodiquos  nystagmiformes.  Il  n’y  a  pas  ài 
chorée  de  la  langue.  Les  membres  inférieurs  ont  aussi  pendant  la  marche  des  njod- 
vements  irréguliers;  au  rcpo.s,  les  orteils  ont  au.s.si  de  jjotits  mouvements  cho¬ 
réiques.  La  station  sur  un  pied  est  impo.ssible. 

Ces  mouvements  rendent  le  malade  très  maladroit  ;  sa  mère  dit  qu’il  ca.sse  ton* 
ce  qu’il  louche.  Quand  on  lui  fait  saisir  un  veire  plein  d’eau,  sa  main  plane  un  pod' 
il  saisit  le  verre,  mais  renverse  une  partie  du  contenu  avant  de  le  porter  auX 
lèvres. 

La  nuit,  le  malade  dort  bien;  il  a  quelquefois  des  mouvements  brusques  niaiS 
qui  n’ont  i)lus  le  caractère  choréique. 

Les  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs  sont  très  vifs  :  rotuliens  et  achil' 
léens.  Aux  mendjres  supérieurs,  les  réflexes  radiaux,'  tricipitaux,  cubito-proB*' 
teiirs  et  lléchi.s.seurs  sont  vifs  et  symétriquement  égaux*.  Il  n  y  a  pas  de  trépid*' 
dation  spinale. 

Les  réflexes  culanés  abdominaux  et  crémastériens  existent,  mais  sont  faibl^ 
Au  premier  examen,  nous  avons  trouvé,  à  l’excitation  plantaire,  un  signe  : 
Babinski  bilatéral.  Mais  aux  examens  ultérieurs,  nous  l’avons  trouvé  seulem^’ 
du  côté  droit  ;  à  gauche,  il  y  a  un  mouvement  de  défense  du  pied,  mais  pas  d’eX' 
tension  nette  de  l’orteil.  Des  doux  côtés,  il  y  a  une  tendance  au  pied  creux,  aV®* 
position  normale  du  gros  orteil  en  extension.  La  recherche  du  signe  d’Abadie  ^ 
négative.  Mais  la  manœuvre  d’Oppenheim  est  positive  à  droite.  Le  signe  d® 
Mendel-Bechterew  est  négatif,  de  même  que  le  signe  de  B.  Mario  et  Foix.  Il  y  * 
des  deux  côtés  et  symétriquement  une  légère  flexion  combinée  de  la  cui.sse  et  a 
tronc. 

On  peut  mettre  en  évidence  do  très  nettes  syncinésies.  Quand  on  fait  serrer 
main,  des  mouvements  se  produisent  dans  l’autre  main,  dans  les  membres  iù*  ' 
rieurs,  à  la  face. 

Pas  do  troubles  subjectifs  ni  objectifs  de  la  sensibilité  superficielle  et  profond 
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Il  y  a  des  troubles  de  la  parole,  une  dysarthrie  très  nette,  avec  parole  un  peu 
seandée,  explosive.  Mais  dans  cette-  dysarthrie,  il  faut  faire  la  place  aux  troubles 
choréiques  des  muscles  de  la  face  qui  gênent  l’articulation. 

Il  y  a  de  la  dysphagie  par  intervalles. 

Il  y  a  des  troubles  légers  de  fa  diadococinésio  et  un  peu  de  dysmétrie. 

Au  point  de  vue  psychique,  notre  malade  n’est  pas  un  dément,  mais  présente 
h*!  état  net  de  débilité  intellectuelle.  11  a  été  à  l’école,  mais  sait  seulement  un  peu 
"Ce.  Il  a  du  puérilisme  ;  s’amuse  des  moindres  détails,  de  l’examen  ;  rit  facilement. 
14  mère  dit  qu’il  est  dans  la  vie  ordinaire  comme  un  petit  enfant.  11  ne  peut  se 
l^rer  à  aucun  métier  ;  son  attention  est  instable.  Il  change  à  chaque  instant 
"Occupations.  Sa  mémoire  est  bonne.  Son  jugement  est  celui  d’un  enfant  de 
lO  ans.  Il  a  une  affectivité  normale. 

A  noter  que  dans-  son  euphorie  apparente,  dans  son  rire  facile,  intervient  une 
Port  de  spasmodicité  des  muscles  de  la  face  ;  son  rire  est  parfois  proche  du  rire 
spasmodique  ;  son  sourire  qui  s’épanouit  n’est  qu’une  forme  de  spasme  des 
“luscles  faciaux. 


L’examen  oculaire  pratiqué  par  M.  Sandral  n’a  rien  révélé  d’anormal.  Les 
Pupilles  réagissent  bien  ;  le  fond  d’œil  est  intact. 

Les  organes  génitaux  externes  .sont  normaux  ;  mais  leur  développement  fut 
cetardé.  Les  caractères  sensuels  secondaires  ne  sont  apparus  qu’à  16  ans  1/2. 

Le  dernier  élément  du  syndrome  présenté  par  notre  malade  est  l’ictère.  C’est 
hn  ictère  net  de  la  peau  et  des  muqueuse.s.  La  peau  est  plus  brune  que  jaune  ; 

les  conjonctives,  la  base-  de  la  langue,  le  voile  du  palais  sont  franchement 
•ctériques.  Or,  les  urines  sont  normalemeiït  colorées  ;  il  n’y  a  m  pigments,  ni  sels 
“maires  ;  les  réactions  de  Gmelin  et  de  Hay  sont  négatives.  Les  selles  sont  norma¬ 
lement  colorées.  D’après  la  mère,  cet  ictère  ne  serait  pas  toujours  égal  à  lui-même  ; 
'*  Serait  parfois  plus  accentué  avec  une  coloration  plus  foncée  des  urines  et  des  fèces. 
Le  foie  est  augmenté  de  volume  et  déborde  les  fausses  côtes  de  deux  travers  de 
La  rate  est  nettement  percutable  sur  8  centimètres. 

Aucun  trouble  fonctionnel  n’accompagne  cet  ictère  :  ni  épistaxis,  ni  hémor- 
^oïdes,  ni  prurit. 

Le  cœur  est  un  peu  instable,  modifié  par  les  mouvements  choréiques,  s’accé- 
^■'ant  avec  leur  production  :  au  co-urs  de  l’examen,  les  pulsations  passent  de  80 
*  Ho  et  reviennent  ensuite  à  la  normale. 

D’après  l’examen  hématologique  pratiqué  par  M.  Bergeron,  chef  du  laboratoire 
h®  l’hôpital  Boucicaut,  cet  ictère  a  partiellement  les  caraclères  d’un  ictère  hémo- 
vtique.  H  y  a  une  anémie  légère  (hématies  :  4  150  000;  leucocytes  :  4  800),  une 
diminution  de  la  résistance  globulaire  (l’hémolyse  commence  dans  la  solution 
®mine  à  6  •/,  ;  elle  est  totale  dans  la  solution  à  4  “/„),  mais  pas  d’auto  ni  d’hété- 

^lysines. 

A  noter  que  dans  la  formule  sanguine,  si  le  nombre  des  globules  blancs  est 
^hsiblement  normal,  il  y  a  tendance  à  une  formule  à  mononucléaires.  La  formule 
IJ  lia  suivante  :  Poly.,  59  °/„  ;  mono.,  87  "/o  ;  lympho.,  3  “/„  ;  mono.,  basophiles, 
°/o;  poly.  éosinophiles,  0,5  “/o. 

Le  sérum  sanguin  est  coloré  et  paraît  ictérique  ;  cependant  la  réaction  de  Gmelin 
Pratiquée  est  négative. 

J  La  ponction  lombaire  nous  a  donné  un  liquide  un  peu  hypertendu  avec  une 
J  8ère  hyperalbuminose  sans  aucune  réaction  cellulaire.  Le  liquide  est  un  peu 
®'nté  en  jaune,  mais  les  réactions  de  Gmelin  et  de  Hay  sont  négatives. 
j^^^La  tension  artérielle,  mesurée  avec  l’appareil  de  Vaquez-Laubry,  donne  : 
=  14;  Mn.  =  10. 

to-j  a  réaction  de  Wassermann  dans  le  sang  faite  par  M.  Bergeron  est  négative. 

^  ®st  aussi  négative  chez  le  père  et  chez  la  mère  de  noire  malade. 

J  -Aous  ajouterons  enfin  que  rcxaiiicn  dos  poumons  montre  au  sommet  mort  de 
i  ®“hmatité,  une  augmentation  des  vibrations  vocales  et  quelques  craquements, 
"'quant  le  début  d’une  tuberculose  pulmonaire. 
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En  résumé,  notre  malade  présente  :  ^ 

1°  Dos  mouvements  involontaires  bilatéraux,  à  type  choréo-athétosiques,'^ 
mais  surtout  choréiques  ;  ^ 

2°  Des  signes  légers  de  lésion  pyramidale  ;  signe  de  Babinski  à  droite,  j 
réflexes  tendineux  vifs  ;  syncinésies  ;  | 

3°  De  la  dysarthrie  ;  ; 

4°  De  la  débilité  intellectuelle  ;  ! 

5°  Un  ictère  chronique  à  type  hémolytique  avec  gros  foie  et  grosse  rate.  ■ 
Dans  la  maladie  décrite  en  1912  par  Wilson,  les  éléments  étaient  un  peU  ; 
différents  : 

Le  tremblement  de  type  intentionnel  est  presque  toujours  régulier  et  : 
rythmique  et  est  rarement  irrégulier  et  choréiforme.  i 

L’état  spasmodique  dos  muscles  volontaires  va  en  augmentant  avec  leS  • 
progrès  de  la  maladie  jusqu’à  ce  que  le  malade  soit  soudé  par  la  rigidité  ! 
musculaire.  A  la  fin,  il  y  a  un  état  de  contracture  vraie.  Il  n’y  a  pas  de  ; 
paralysie  vraie,  et  dans  les  cas  purs,  les  réflexes  ne  sont  pas  altérés  ;  il  n’y  ; 
a  pas  do  lésions  des  voies  pyramidales. 

La  dysarthrie  qui  progresse  jusqu’à  l’anarthrie  complète  tient  à  ce  qn0 
la  rigidité  musculaire  compromet  la  fonction  dos  muscles  d’articulations.  _ 
La  dysarthrie  est  accompagnée  de  dysphagie.  J 

Il  y  a  une  cirrhose  hépatique  avec  quelquefois  une  grosso  rate,  mais  sans  ' 
symptômes  de  lésion  hépatique.  ; 

Do  plus,  la  maladie  de  Wilson  à  laquelle  l’autour  a  donné  le  nom  de  ; 
«  dégénération  lenticulaire  progressive  »,  frappe  des  jeunes  gens  dont  l’âge  : 
varie  do  10  à  2^  ans.  Au  point  de  vue  du  développement  physique  et  psy  - 
chique,  les  enfants  sont  normaux.  C’est  vers  l’adolescence  et  la  puberté  i 
qu’apparaissent  progressivement  les  symptômes.  C’est  une  maladie  nef 
veuso  familiale,  jamais  héréditaire,  dont  les  symptômes  affectent  les  voies 
motrices  extra-pyramidales.  ^ 

Ainsi  le  syndrome  présenté  par  notre  malade  ne  répond  pas  exactement  ^ 
à  la  maladie  telle  qu’elle  a  été  décrite  par  Wilson.  I 

Elle  a  débute  dans  la  toute  première  enfance  :  l’ictère  à  4  jours,  les  contrat  ; 
turcs  à  4  mois.  Celles-ci  ont  persisté  jusqu’à  10  ans  ;^ot  après  elles  ont  sub' 
sisté  avec  l’ictère,  les  mouvements  choréiques  et  des  signes  légers  de  lésion 
pyramidale.  11  semble  donc  qu’apres  avoir  été  progressive,  la  maladie  se  soit  • 
améliorée  et  que  nous  soyons  plutôt  actuellement  en  présence  do  séqucllcSyi 
I.a  sœur  de  notre  malade  a  été  pareillement  atteinte  d’ictère  à  4  joUfSr  ; 
de  paralysie  à  6  mois,  et  est  morte  en  pleines  contractures  à  14  mois.  L®  ■ 
maladie  fut  donc  bien  familiale;  c’est  un  élément  qui  est  commun  avec  D®  ; 
cas  do  Wilson.  Los  autres  éléments  communs  sont  les  mouvements  involon*,  ' 
taires  du  type  intentionnel  qui,  dans  notre  cas,  sont  choréiformes  ;  la  ayss^' 
tbrie,  l’état  mental,  le  gros  foie  et  la  grosse  rate.  ! 

W.-B.  Cadw.alader,  J.  .1.  Thomas  ont  rapporté  des  observations  qui 
sentaient  des  éléments  identiques  à  ceux  de  la  maledie  de  Wilson,  , 
avec  atteinte  des  voies  pyramidales,  les  lésions  pouvant  assez  souvent  toü*  " 
cher  la  capsule  intérne. 
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Ainsi,  il  n’y  a  pas  toujours  une  symptomatologie  identique.  Pour 
«f.  Pollock,  les  symptômes  varieraient  suivant  l’âge  du  sujet.  Chez  les 
enfants,  on  observerait  la  maladie  de  Wilson  ou  la  pseudo-sclérose  infantile 
héréditaire  et  chez  les  sujets  âgés  le  syndrome  prendrait  l’aspect  de  la 
Dialadio  de  Parkinson. 

t^ans  les  observations  de  Wilson,  les  lésions  trouvées  au  cours  de  trois 
autopsies  consistaient  en  une  dégénérescence  bilatérale  symétrique  du 
®orps  strié,  surtout  du  putamon,  mais  aussi  du  globus  pallidus,  à  un  moindre 
“®gré,  et  qu’accompagnait  constamment  une  cirrhosè  hépatique  de  type 
“^xte,  en  partie  multilobulaire,  en  partie  monolobulaire. 

Les  constatations  anatomiques  de  Gadwalader  fui-ent  analogues  à  celles 
•le  Wilson. 

Notre  observation  clinique  ne  nous  permet  pas  d’établir  les  rapports 
fintre  les  troubles  que  nous  avons  constatés  et  une  lésion  possible  du  noyau 
enticulaire.  Cette  relation  a  été  discutée,  en  particulier  par  Righetti  ; 

nous  paraît  probable,  en  tout  cas,  que  les  lésions  débordent  le  noyau  et 
touchent  à  la  capsule  interne. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  notre  observation  paraît  corroborer 
Opinion  de  Wilson  qui  pense  que  la  lésion  hépatique  est  primitive,  et  que 
lésion  du  noyau  lenticulaire  est  secondaire  à  l’action  d’une  toxine 
inconnue  d’origine  hépatique.  En  effet,  dans  l’histoire  de  notre  malade 
®0Bttme  dans  l’histoire  de  sa  sœur,  l’ictère  a  été  primitif  et  remonte  presque 
naissance  ;  c’est  quatre  et  six  mois  plus  tard  qu’est  apparu  l’état  spas- 
^‘odique. 

La  maladie  de  Wilson  reste  certainement  un  fait  très  rare.  Des  malades 
Oomme  le  nôtre  ne  peuvent  passer  inaperçus  par  l’association  si  caracté- 
“^istique  de  leur  ictère  et  de  leur  trouble  moteur.  L’observation  clinique 
*ïhe  nous  rapportons  pose,  tant  pour  la  nature  de  la  lésion  hépatique  que 
la  cause  des  phénomènes  nerveux,  des  problèmes  que  l’anatomo- 
P®thologie  seule  permettrait  d’élucider. 

Vu 

^  Syndrome  condylo-apexien  d’origine  otitique  avec  ébauche  de 
syndrome  du  Trou  déchiré  postérieur  (Paralysie  du  moteur 
Oculaire  externe,  de  l’hypoglosse  et  du  glosso-pharyngien,  par 

Hknhi  Aboulkeh  (d’Alger). 

M...,  14  ans.  Enfant  adénoïdienne.  Il  y  a  un  an,  otite  gauche  suppurée 
j,j'**°’*ieurs  d’oreilles.  Les  douleurs  disparaissent  au  bout  de  quelques  jours  et 
Paraissent  en  janvier  1919. 

rn  i<^nvier  1919,  paracentèse.  Il  existe  depuis  huit  jours  du  gonflement  de 
^^‘hastoïdo,  une  céphalée  violente,  de  la  fièvre  et  du  délire,  des  troubles  de  la 
'iini  V  a  cinq  jours,  apparition  de  strabisme  interne  de  l’œil  gauche.  Pas  de 
^“Pie,  température  37“,  pouls  normal,  bon  état  général, 
téti*  1919,  l’enfant  que  nous  n’avions  vue  qu’une  seule  fois  à  la  consul- 

externe  le  jour  où  avait  été  faite  la  paracentèse,  est  hospitalisée, 
hisnf  gauche  est  tuméfiée  ;  le  tympan  est  largement  drainé.  Le  stra- 

complet,  les  mouvements  de  l’œil  en  haut,  en  bas  et  en  dedans  sont 
^4  diplopie.  Léger  nystagmus  du  côté  gauche.  Pas  de  trouble  de 

*P*^t>lité  ni  de  la  sensibilité.  Pas  de  Romberg,  fonds  d’œil  normaux  (P^  Gange) 

'  ^Evuu  NKUltOLOQlQUK.  —  T.  XXXV. 
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14  février,  —  Évidement  de  la  totalité  de  la  mastoïde  cariée,  dure-mère 
cérébrale  d’aspect  normal,  gros  abcès  extra-dural  contenant  doux  cueillorées  à 
soupe  de  pus.  La  dure-mère  cérébelleuse,  mise  à  nu  sur  une  surface  d’une  pièce 
de  cinq  francs  environ,  est  recouverte  de  grosses  fongosités. 

21  février.  —  La  température  a  atteint  .39°,8  le  soir,  vingt-quatre  heures  après 
l’opération.  Depuis  six  jours,  elle  se  maintient  entre  37",4  et  37“,8.  L’état  générd 
est  excellent,  L’état  loeal  est  bon,  le  strabisme  n’est  pas  modifié.  On  s’aperçoit 
à  ce  moment  que  la  langue  est  complètement  déviée  vers  le  côté  gauche  (côté 
malade)  et  comme  creusée  sur  son  bord  gauche. 

C’est  une  paralysie  très  nette  de  l’hypoglo-sse  gauche.  L’immobilisation  du 
génio-glosse  gauche,  qui  normalement  attire  la  langue  vers  la  droite,  laisse  le  champ 
libre  à  l’action  du  génio-glosse  droit  et  la  langue  est  portée  vers  la  gauche, 
déglutition  est  normale,  la  voix  est  bien  timbrée. 

Du  21  février  au  2  mars,  quelques  poussées  de  température  qui  atteignent  39®, 
On  constate  du  gonflement  de  la  région  occipitale  gauche  en  arrière  de  la  plui® 
opératoire,  avec  légère  sensibilité  à  la  pression.  L’état  de  la  plaie  est  parfait' 
La  température  s’explique  sufiisamment  par  la  présence  d’une  collection  ocoipi' 
taie  an  voie  de  constitution.  Une  incision  évacue  un  abcùs  qui  paraît  sous-périosti- 

Du  3  au  13  mars,  la  température  continue  à  osciller,  entre  38“  le  matin  et  39® 
le  soir.  A  partir  du  10  mars,  céphalée  frontale  très  vive,  vomissements  plusieurs 
fois  par  jour,  fonds  d’œil  normaux,  délire.  Le  13  mars,  température  37“,2-39“,3' 
Liquide  céphalo-rachidien  clair  non  hypertendu,  de  constitution  normale- 
Pas  de  Kernig,  pas  de  trépidation  épileptoïde,  pas  do  trouble  do  la  motilité,  U> 
de  la  aensihilité  ;  pas  de  modification  de  la  force  musculaire,  pas  de  troubles  de 
la  diadocQcinésie  (coordination  des  mouvements  normale).  Pouls  80,  mais  on  cons¬ 
tate  un  phénomène  nouveau.  C’est  un  trouble  très  marqué  de  la  déglutition.  L’eU” 
fant  ne  peut  avaler  que  des  liquides  qu’il  faut  lui  préseiiLor  à  la  cueiller  par  petite® 
doses  qui  ne  passent  qu’avec  effort.  La  voix  est  normale.  A  un  examen  rapide» 
je  constate  qu’il  n’existe  aucune  gêne  mécanique  de  la  déglutition;  ni  doule'^^ 
de  gorge,  ni  abcès  rétropharyngien  ou  amygdalien.  Gomme  il  existe  un  abc^ 
extra-dural  très  important  de  la  base  et  que  la  suppuration  évolue  autour  de  w 
région  carotidienne  du  rocher  et  du  trou  déchiré  postérieur,  comme  le  prouver 
la  lésion  du  moteur  oculo-externe  et  celle  du  glosso-pharyngien,  j’ai  songé  toü'  ^ 
d’abord  à  la  possibilité  d’un  abcès  fusant  de  la  cavité  crânienne  le  long  de®  ■ 
vaisseaux  dans  le  cou.  Mais  l’inspection  et  le  toucher  éliminent  cette  hypothèse*  j 
Les  troubles  do  la  déglutition  sont  on  rapport  avec  une  simple  irritation  de  l’innef* 
vation.  Le  glo.sso-pharyngion  est  en  cause  ;  ces  troubles  de  la  déglutition  disparaisse^  ; 
au  bout  de  sept  ou  huit  fours.  Les  paralysies  de  l’hypoglosse  et  du  moteur  oculO'  ; 
axlerne  ne  sont  piaa  modifiées. 

16  mars.  —  La  température  persiste  depuis  quelques  ^ours  38®-39“,  sans  flfi®  j* 
cause  apparaisse  ni  dans  l’inspection  do  la  plaie  opératoire,  ni  dans  l’examen  d® 
liquide  céphalo-rachidien.  J’explore  à  nouveau  la  contre -ou  ver  turc  occipital®’: 
je  trouve  de  l’os  dénudé,  et  une  vaste  surface  de  l’écaille  occipitale  nécrosée^ 
réséquée.  La  dure-mère  est  recouverte  de  végétations  fongueuses.  La  perte  d  ^ 
substance  totale  de  l’écaille  occipitale  a  la  dimension  d’une  paume  d’enfant-  ;■ 

24  mars.  —  La  dure-mère  est  tendue.  J’hésite  à  ponctionner  le  cervelet  à  f*- 
vers  son  enveloppe  infectée.  La  température  qui  atteint  39“  s’explique  suflisa®?’ , 
ment  par  celte  surface  considérable  d’absorption.  Le  pouls  se  maintient  à 
Il  n’y  a  pas  de  vomissements  qui  n’ont  existé  qu’un  seul  jour  la  semaine  précédent®/ 
il  n’y  a  aucun  signe  de  méningite,  puisqu’une  ponction  n’a  montré  qu’un  P*” 
de  lymphocyto.se  du  liquide  céphalo-rachidien.  : 

17  mars.  —  Somnolence.  La  température  est  dosoendue  à  38“,  le  pouls  à 

Douleurs  violentes  derrière  l’oreille  gauche,  vomissements  répétés.  . 

19  mars.  —  Température,  37“;  pouls,  80,  pas  de  vomissements,  état  somnole^ 
allant  jusqu'à  la  stupeur.  On  se  demande  s’il  n’existe  pas  un  abcès.  L’état  généf^^ 
est  très  mauvais,  l’amaigrissement  extrême,  la  cachexie  très  inquiétante. 
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Je  me  décide  à  explorer  le  cervelet. 

D’abord  avec  un  décolleur  mousse  de  la  cloison  nasale,  j’explore  la  face  pos¬ 
térieure  du  rocher  sur  une  profondeur  de  2  cm.  1/2.  Je  fais  une  ponction  au  bis¬ 
touri  de  de  Graefe  dans  le  cervelet  et  dans  le  lobe  leraporo-sphénoïdal.  Je  ne  trouvé 
rien. 

24  mars.  —  Depuis  les  ponctions,  les  vomissements  ont  cessé,  la  céphalée  a 
beaucoup  diminué  ;  l’enfant  ne  s’en  plaint  plus.  Elle  s’alimente  mieux,  mais  elle 
est  arrivée  à  un  état  do  cachexie  extrême.  Le  pouls  est  rapide  et  régulier,  la  tem¬ 
pérature  oscille  de  37“,8  à  La  déviation  de  la  langue  a  disparu  comme  ont 

^tsparu  les  troubles  de  la  déglutition.  Le  strabisme  n’est  pas  modifié. 

La  plaie  opératoire  a  bonne  apparence.  Une  dernière  ponction  montre  un 
bquide  céphalo-rachidien  toujours  aseptique  avee  de  l’hyperalbuminose. 

■Le  ler  avril.  —  Coma.  Décès.  Pas  d’autopsie. 

Syndrome  de  la  Calotte  protubérantlelle,  Région  paramédiane. 
Astéréognosie  très  marquée  avec  Troubles  minimes  du  sens  des 
attitudes,  parM.  Étienne  Leenhardt  et  Mlle  Sentis. 

Obsebvation.  —  Le  jeune  P.  Félix,  15  ans,  gardien  de  bestiaux,  aîné  de 
*6pt  enfants  bien  portants,  ne  présente  pas  d’autres  antécédents  pathologiques 
héréditaires  ou  personnels,  qu’une  fièvre  indéterminée  ayant  duré  un  mois  en 
Automne  1917. 

En  mars  1918  est  apparue  une  impotence  des  membres  gauches  avec  paralysie 
•ftciale  droite  et  vertiges  ;  ces  troubles  ont  persisté  pendant  quelques  mois  et  ont 
hisparu  progressivement,  sauf  la  paralysie  faciale,  et  l’enfant  a  repris  son  travail. 

En  avril  1919,  l’impotence  s’est  reproduite,  à  droite  cette  lois,  et  la  paralysie 
^^ciale  droite  s’est  exagérée.  En  outre,  un  strabisme  avec  diplopie  s’est  constitué 
quelques  jours.  Dysphagie,  bredouillement,  surdité  lentement  progressive, 
de  céphalée  ni  de  vertiges. 

Éxamen  le  13  mai  1919,  un  mois  après  le  début  des  accidents  : 

Paralysie  complète  de  l’oculo-moteur  externe  gauche,  avec  abqlition  des 
•houvements  de  latéralité  du  regard  à  gauche  (on  note  que  l’œil  droit  récupère 
^  mouvements  quand  on  ferme  l’œil  gauche).  Les  pupilles  sont  égales,  régulières, 
^atractiles,  mais  la  contraction  se  relâche  vite,  avec  tendance  à  l’hippus.  Pas  de 
hystagmus. 

Pas  d’autre  trouble  à  type  périphérique  que  la  paralysie  de  la  VF  paire  gauche. 
Le  malade  présente  une  paralysie  faciale  droite  a.ssez  accentuée,  à  type  central, 
’'®spectant  le  facial  supérieur,  portant  surtout  sur  l’orbiculaire  des  lèvres  et  autres 
|hUsclea  de  la  bouche.  La  force,  dans  ces  muscles,  est  peu  diminuée,  tandis  que 
tonus  au  repos  et  dans  la  mimique  l’est  notablement.  Les  aliments  s’accumulent 
ptis  la  joue  droite  ;  aussi,  depuis  un  an,  le  malade  ne  mâche-t-il  qu’à  gauche. 
L®a  contractions  du  peaucier  sont  intégralement  conservées. 

La  jparalysie  faciale  ne  paraît  pas  sutfisanle  pour  expliquer  le  bredouillement 
hh  sujet,  dont  la  voix  est  nasonnée,  et  qui  laisse  passer  tes  liquides  par  le  nez 
^hand  il  avale.  A  l’examen  du  voile  du  palais  et  de  la  langue,  pas  d’atrophie  ni 
h®  paralysie  nette  ;  aucun  trouble  de  la  sensibilité  gustative,  ni  de  la  sensibilité 
générale,  au  niveau  de  la  langue,  des  joues  et  de  la  face. 

L’enfant  présente  une  impotence  des  membres  droits  :  il  ne  se  sert  pas  de  sa 
ï'^^in  droite,  il  talonne  un  peu  de  la  jambe  droite  ;  sa  démarche  est  l^èrement 
®®tonnéo  ;  il  tend  à  dévier  à  gauche. 

,  Répondant,  la  force  est  intégralement  conservée  dans  tout  le  côté  droit,  supé- 
^.®Ure  à  celle  dos  enfants  de  son  âge  ;  aucun  mouvement  des  doigts  n’est  gêné. 

l’on  demande  à  l’enfant  de  faire  les  marionnettes,  il  les  exécute  correctement, 
Quoique  peu  rapidement  ;  toutefois,  chaque  main  séparément,  le  rythme  est  un 
plus  rapide  à  gauche  qu’à  droite.  Le  malade  ne  porte  pas  le  bout  de  l’index 
’h  bout  de  son  nez  avec,  une  grande  précision  de  l’une  et  l’autre  main  ;  il  n’existe 
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cependant  pas  de  dysmétrie  vraie  ;  les  mouvements  n’ont  rien  de  brusque  et  ne 
dépassent  pas  le  but.  L’occlusion  des  yeux  n’augmente  pas  la  maladresse.  L’enfant 
ne  plane  pour  saisir  les  objets  ni  à  droite,  ni  à  gauche.  Pas  de  tremblements  ni 
de  vertiges.  Pas  de  nystagmus. 

Quel  que  soit  l’effort  fourni  par  un  membre,  il  existe  des  mouvements  .synci- 
nétiques  des  trois  autres,  flexion  aux  membres  supérieurs,  extension  aux  inférieurs- 

Les  réflexes  tendineux  sont  tous  également  vifs  ;  pas  de  clonus.  Le  signe  des 
orteils  de  Babinski  est  très  net  des  deux  côtés. 

L’examen  de  la  sensibilité,  fait  à  plusieurs  reprises,  et  que  M.  Euzièrc  a  bien 
voulu  contrôler,  donne  les  résultats  suivants  : 

Sensibilités  superficielles  égales  des  deux  côtés  (tact,  chatouillement,  chaleur, 
froid,  douleur,  piqûre,  poncement).  Cependant,  le  malade  distingue  mal  le  contact 
au  niveau  de  l’ongle  du  contact  de  la  région  péri-unguéalo,  au  niveau  des  trois 
derniers  doigts  de  la  main  droite,  et  même  moins  nottement  à  l’index.  En  d’autres 
termes,  les  sensations  superficielles  sont  conservées  dans  toute  leur  finesse/ 
mais  leur  localisation  n’est  pas  normale  au  bout  des  trois  derniers  doigts  de  la 
main  droite.  Les  cercles  de  Weber  ont  4  millim.  à  la  pulpe  des  doigts,  à  droite 
comme  à  gauche,  et  2  centim.  sur  le  dos  des  deux  pieds. 

Les  sensibilités  profondes  (baresthésie,  vibrations  osseuses)  sont  intactes  à 
droite  comme  à  gauche.  Le  sens  des  attitudes  de  la  main  droite  est  conservé 
comme  à  gauche,  sauf  au  niveau  de  la  dernière  phalange  des  doigts  où  il  est  sim*' 
plement  diminué  et  ralenti.  Les  yeux  fermés,  le  malade  trouve  avec  hésitation 
le  bout  des  doigts  de  sa  main  droite  ;  il  trouve  mieux  ceux  de  sa  main  gauche. 
Il  reproduit  assez  bien  avec  la  main  malade  les  attitudes  de  la  main  saine  ;  plus 
lentement,  et  parfois  avec  erreurs,  celles  de  la  main  malade.  Le  sens  des  attitudes 
des  orteils  est  normal.  Il  n’existe  pas  de  signe  de  Romberg,  mais  l’enfant  ne  sait 
se  tenir  sur  un  pied  ni  à  droite,  ni  à  gauche,  et  il  titube  quand  il  se  retourne, 
perte  d’équilibre  peu  augmentée  par  l’occlusion  des  yeux. 

Contrastant  avec  ces  troubles  minimes,  difficiles  à  mettre  en  évidence,  et 
presque  aussi  prononcés  à  gauche  qu’à  droite,  il  existe  une  astéréognosie  très 
nette  de  la  main  droite,  tandis  que,  de  la  main  gaucho,  la  reconnaissance  des 
objets  est  rapide  et  sans  erreur. 

La  main  droite  reconnaît  le  lisse  du  grenu,  mais  ne  distinguo  pas  le  contact 
d’une  brosse  de  celui  d’une  étoffe.  Elle  reconnaît  très  mal  les  formes,  et  avec 
erreurs,  et  pas  du  tout  les  objets  palpés  (doigts,  pain,  anneau).  Ainsi,  l’enfant 
tenant  du  pain,  dit  :  c’est  grenu,  c’est  tiède.  Nos  doigts  sont  lisses,  chauds,  durs 
(erreur  do  baresthésie)  ;  une  cuiller  est  lisse,  froide.  Du  pied,  il  distingue  ie  contact 
de  la  mosaïque  de  celui  d’un  linge. 

Alors  que  les  mouvements  sont  conservés  avec  toute  leur  amplitude,  le  malade 
palpe  très  mal  avec  la  main  droite,  sans  se  servir  du  poupe.  Quand  on  le  force  è 
se  servir  de  cette  main,  il  prend  maladroitement,  à  pleine  main,  ce  qu’on  lui  tend» 
il  peut  cependant  saisir  un  objet  délicat  entre  le  pouce  et  le  bout  d’un  quelconque 
de  ses  doigts  lorsqu’on  le  lui  ordonne.  Quoiqu’il  n’ait  aucun  trouble  du  sens, 
stéréognostique  à  gauche,  le  petit  malade  est  assez  maladroit  de  ce  côté.  Les 
mouvements  du  pied  n’ont  pas  non  plus  une  grande  précision. 

Intelligence  peu  vive,  et  surtout  peu  éduquée  ;  l’enfant  ne  parle  que  patoi^ 
et  comprend  lentement  ;  mais,  quand  il  a  compris,  ses  réponses  sont  très  précises 
et  toujours  concordantes.  Mémoire  normale.  Pleurer  spasmodique  avec  idées 
tristes  secondaires. 

Le  fond  d’œil  est  normal  ;  acuité  visuelle,  8/10  des  deux  côtés. 

Diminution  bilatérale  et  symétrique  de  l’audition  ;  quoique  l’enfant  perçoive 
la  montre  à  distance  presque  habituelle,  et  égale  des  deux  côtés,  il  entend  la  voi* 
normale  à  un  mètre  comme  un  bruit  confus. 

Il  ne  présente  ni  céphalée,  ni  vertige,  ni  raideur  do  la  nuque,  ni  signe  , 
Kernig. 

Le  liquide  céphalo-rachidien,  examiné  le  17  et  le  30  mai,  contient  3,5,  :■ 
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3,1  leucocytes  par  millimètre  cube  ;  7  gr.  3  de  chlorures  ;  1  gr.,  puis  1  gr.  20  d’al- 
[  ,  bumine  par  litre.  La  réaction  de  Wassermann  est  négative  dans  le  sang. 

<  La  radiographie  ne  décèle  rien  de  spécial. 

1'  Les  urines  sont  normales,  leur  quantité  n’est  pas  augmentée.  Pas  de  troubles 

!"  'Viscéraux. 

Ces  troubles  se  modifient  légèrement  dans  la  suite  et  tendent  à  s’améliorer  : 
Le  17  mai,  il  y  a  peu  de  progrès  ; 

Le  28  mai,  le  signe  de  Babinski  s’atténue  à  gauche,  tandis  qu’il  s’accompagne 
;  ,  à  droite  d’une  ébauche  de  clonus  du  pied. 

;  Le  4  juin,  le  syndrome  de  Foville  a  disparu,  mais  on  note  une  paré,sie  légère 
'  dans  le  domaine  de  la  VI“  paire  droite  :  les  mouvements  extrêmes  du  regard  à 
r  droite  sont  possibles,  mais  l’œil  ne  se  maintient  dans  cette  direction  que  par  une 
’  série  de  secousses  nystagmiques.  La  VP  paire  gauche  est  toujours  complète- 
^  nient  paralysée. 

I  La  paralysie  faciale  et  les  troubles  de  la  déglutition  sont  très  atténués,  la  parole 

r  l’estant  bredouillée. 

[  La  démarche  est  subnormale. 

;  Après  de  longues  hésitations,  le  malade  reconnaît  de  la  main  droite  des  objets 
très  familiers  (doigts,  cuiller).  Les  cercles  de  Weber,  qui  ont  3  à  4  millim.  à  la 
J  Pnlpe  des  doigts  à  gauche,  sont  difficiles  à  préciser  à  droite,  le  malade  accusant 
[  deux  sensations  quand  on  le  touche  en  un  seul  point,  même  sur  un  doigt  non 

:  encore  examiné.  Pour  5  à  6  millim  d’écart,  on  voit  à  la  rapidité  de  ses  réponses 

■  ^n’il  reconnaît  nettement  les  deux  points, 
t  II  n’y  a  plus  de  pleurer  spasmodique. 

3  En  résumé,  ce  malade  présente  : 

1°  Une  paralysie  à  type  périphérique  de  la  Vie  paire  gauche  avec  syn- 
drome  de  Foville  ; 

2®  Une  lésion  à  type  central  des  voies  motrices  faciales  droites  et  peut- 
i  être  pharyngées  ; 

3°  Une  intégrité  complète  des  membres  et  du  peaucier  du  cou,  malgré 
îhelquos  signes  de  retentissement  sur  le  faisceau  pyramidal  ; 

Des  troubles  sensitifs  dissociés  de  la  main  droite  :  astéréognosie  com¬ 
plète  de  toute  la  main  avec  altération  minime  du  sens  des  attitudes  et  de 
1^  localisation  des  sensations  au  bout  des  trois  derniers  doigts, 
i  Ce  syndrome  permet  de  localiser  la  lésion  à  la  partie  moyenne  ou  infé- 
•“leure  de  la  protubérance  un  peu  au-dessus  du  noyau  de  la  VII®  paire,  dans 
la  région  paramediane  gauche  de  la  calotte  protubérantiello. 

Cette  lésion  intéresserait  à  la  fois  le  noyau  de  la  VI®  paire  gauche,  une 
Partie  du  ruban  de  Reil  médian  et  les  fibres  aberrantes  pontines  et  bulbo- 
Protubérantielles  qui,  comme  Dejerine  l’a  déjà  indiqué  (1),  peuvent  ne 
î  ornier  qu’un  seul  système. 

i-  Quant  à  la  nature  de  la  lésion,  son  évolution  par  poussées  successives, 
l’^adant  à  la  résolution,  nous  avait  fait  songer  à  l’existence  d’une  artérite 
Syphilitique  ;  le  traitement  intensif,  continué  un  mois  malgré  le  résultat 
.  bègatif  de  la  réaction  de  Wassermann  et  l’absence  de  lymphocytose  du 
bquide  céphalo-rachidien,  n’a  pas  accéléré  l’amélioration. 
L’hyperalbuminose  importante  sans  hypertension  permet-elle  de  songer 
hne  tumeur  ou  à  un  tubercule? 

Rî  Dejbeinb,  Sémiologie  des  affections  du  système  nerveux,  2®  édition,  p.  199. 
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Le  fait  capital  qui  nous  paraît  ressortir  de  l’observation  de  ce  malade, 
et  sur  lequel  il  nous  semble  que  l’attention  mérite  d’être  attirée,  est  la  ■ 
disparition  complète  de  la  perception  stéréognostiquo  de  la  main  droite, 
n’épargnant  que  la  perception  des  surfaces,  astéréognosie  qui  contraste, 
avec  la  parfaite  conservation  du  sens  stéréognostiquo  à  gauche,  alors  que 
es  divers  modes  de  sensibilités  superficielle  et  profonde  sont  d’égale 
intensité  aux  deux  mains,  excepté  une  légère  diminution  du  sens  des  atti¬ 
tudes  et  de  la  localisation  des  sensations,  du  bout  des  doigts  seulement, 
de  la  main  droite,  insuffisante  assurément  à  expliquer  la  non-reconnais¬ 
sance  des  objets  et  l’impotence  qui  en  résulte. 

La  localisation  des  sensations  paraît  indépendante  de  l’intensité  de  CéS 
sensations  et  en  rapport  étroit  avec  le  sens  des  attitudes. 


IX.  La  Névrite  hypertrophique  de  l'Adulte,  par  M.  Maurick  Dide. 


En  octobre  1917,  nous  présentions,  Rémy  Courjon  et  moi,  à  la  réunion 
des  médecins  de  la  VIII®  armée,  comme  atteint  de  névrite  hypertrophiqi^^ 
de  Fadulte,  un  nommé  Arn...  Martial,  classe  1893,  soldat  au  38®  R.  I.  T. 

M.  Sottas,  qui  en  la  matière  fait  autorité,  voulut  bien  prendre  part  à  l8 
discussion  et  confirmer  qu’il  s’agissait  d’un  syndrome  nouveau.  i 

Le  3  novembre  1917,  Arn...  Martial  fut  évacué  sur  le  centre  de  la  7®  région,  1 
dirigé  par  M.  Roussy.  Le  malade  était  accompagné  d’une  observation  j 
notant  toutes  les  particularités  constatées  et  où  le  diagnostic  névrite  hypef'  \ 
trophique  de  l'adulte  était  inscrit  en  toutes  lettres.  ] 

Nous  avons,  Courjon  et  moi,  publié  dans  V Iconographie  de  la  Salpêtrière 
(1918,  n®*  5-6)  l’observation  de  cet  homme,  sous  le  titre  :  Névrite  hypertro-  ; 
phique  de  l'adulte.  Après  avoir  rappelé  les  cas  rares  analogues,  parus  sans  j 
individualisation  nosologique,  do  Long  (1906-1912),  de  Hoffmann  (19l2)i 
laissant  de  côté  celui  do  Chiarini  et  Mazari,  qui  nous  paraissait  un  pe'* 
différent,  nous  estimions  légitime  l’isolement  :  d'un  type  nouveau  de  Névrite 
hypertrophique  survenant  chez  l'adulte,  sans  hérédité  ni  familiarité  connuet 
débutant  au  membre  supérieur  et  d'abord  unilatéral. 

Nous  annoncions  notre  intention  do  publier  plusieurs  autres  cas;  àei 
travaux  de  plus  longue  haleine  nous  ont  empêchés  do  le  faire  jusqu’à  n® 
jour.  j 


J’ai  été  extrêmement  heureux  de  constater  que  l’autonomie  de  la  Névrite 
hypertrophique  de  l'adulte,  proposée  par  Courjon  et  moi,  ne  fait  plus  queS' 
tion,  grâce  aux  travaux  confirmatifs  de  MM.  Roussy  et  Cornil. 

Mais,  quelle  que  soit  ma  satisfaction  d’amour-propre,  la  note  actuelle 
inspirée  par  un  scrupule  qu’on  comprendra  :  la  communication 
MM.  Roussy  et  Cornil  à  la  Société  de  Neurologie  du  3  juillet  1919,  de  mêià® 
que  leur  mémoire  paru  dans  les  Annales  de  médecine,  1919,  n®  4,  p.  296-30&t 
sous  lej^titre  :  Névrite  hypertrophique  non  familiale  de  l'adulte,  sont  étay^* 
par  l’observation,  heureusement  complétée,  du  même  Arn...  Martial» 
classe  93,  soldat  au  38®  R.  I.  T. 

Notre  article  de  V Iconographie  a  certainement  échappé  aux  recherche^ 
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de  nos  confrères,  de  même  que  notre  observation  transmise  avec  le  dia¬ 
gnostic  CvSt  sortie  de  leur  mémoire,  puisqu’ils  ne  font  mention  ni  de  l’un, 
ni  do  l’autre. 

Il  no  s’agit  donc  pas  surtout  d’une  question  de  priorité,  et  l’on  conviendra 
qu’une  affection,  probablement  fort  rare,  comme  la  Névrite  hypertrophique 
de  raduUe,  risquerait  de  paraître  banale  si  les  mêmes  cas  étaient  pério¬ 
diquement  publiés  sans  indications  permettant  de  les  identifier. 


CONFÉRENCE  NEUROLOGIQUE 

Du  6  novembre  1919. 


QUELQUES  CONSIDÉRATIONS 
DIAGNOSTIQUES  ET  THÉRAPEUTIQUES 

SUR 

Les  tumeurs  de  la  fosse  postérieure  du  crâne 

PAR 

Le  D'  Vioqo  GHRISTIANSEN 

(de  Copenhague). 

Mesdames,  Messieurs, 

C’est  un  grand  avantage,  quand  on  s’est  proposé  de  ne  traiter  que  des 
questions  peu  connues  dans  un  domaine  pathologique  très  étudié,  de  pou¬ 
voir  exposer  les  résultats  de  sa  recherche  à  une  assemblée  qui  possède  la 
question  aussi  bien  que  le  conférencier  lui-même.  On  peut,  sans  crainte 
d’être  mal  compris,  se  contenter  souvent  d’une  indication,  et  on  a  le  droit 
de  supposer  tous  les  détails  connus.  Je  peux  le  faire  d’autant  plus  aisément 
que  1(>  docteur  Jumentié,  dans  son  excellente  thèse  de  doctorat  sur  les 
'^^meurs  de  l'anple  ponto-cêrébelleux^  a  traité  le  sujet  d’une  manière  si  péné- 
^•■Unte  et  si  complète. 

Les  observations  que  je  voudrais  vous  présenter  aujourd’hui  sont  fondées 
Sur  vingt-trois  cas  de  tumeurs  dans  la  fosse  postérieure  du  crâne  dont  j’ai 
amené  à  faire  le  diagnostic  dans  les  cinq  dernières  années.  Ce  qui  dis- 
*''uguo  cos  cas  do  ceux  qui  se  trouvent  ordinairement  examinés  dans  la 
'‘ftératurc  neurologique,  est  d’abord  qu’ils  ont  tous  été  opérés  et  que,  dans 
^Uus  les  cas,  on  a  trouvé  une  tumeur  dans  cotte  région,  et  deuxièmement 
qu’un  très  grand  nombre  de  ces  malades  se  sont  présentés  à  la  policlinique 
l’hôpital  du  royaume,  c’est-à-dire  ont  été  examinés  au  stade  de  début 
leur  maladie,  à  un  moment  où  les  symptômes  de  compression  générale 
uu  Cerveau  faisaient  défaut  ou  étaient  pou  marqués,  et  où  les  symptômes 
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e.i  foyer  étaient  peu  nombreux  ou  seulement  apparaissaient  à  l’état  rudi-  i 
mentaire.  La  plupart  des  communications  sur  les  affections  dans  cette  ; 
région  proviennent  des  services  do  l’hôpital  où  la  maladie  était  examinée  ^ 
à  un  stade  beaucoup  plus  avancé.  Il  est  tout  naturel  que  des  cas  qui  pro¬ 
viennent  d’un  service  de  consultation  donnent  nécessairement  lieu  à  deS  j 
réflexions  qui  ne  s’imposent  pas  de  la  même  manière  pressante  quand  la  ; 
maladie  a. atteint  son  complot  développement.  ^ 

La  question  que  je  voudrais  étudier  en  premier  lieu  est  le  rapport  entre  ■ 
les  tumeurs  de  cette  région  et  la  méningite  séreuse  qui  est  indiquée  ordi¬ 
nairement  comme  très  fréquente,  précisément  dans  la  fosse  postérieure  du  I 
crâne.  IjU  méningite  séreuse  à  laquelle  je  pense  est  la  méningite  chronique  ' 
circonscrite,  à  laquelle  Claude  a  donné  le  nom  de  méningite  séreuse  i 
enkystée.  Je  ne  pense  pas  aux  kystes  proprement  dits  avec  membrane 
caractérisée  et  contenu  kystique  normal  qui  proviennent  du  cervelet  oU 
y  sont  logés.  Je  pense  à  la  méningite  séreuse  dont  la  membrane  est  seule-  , 
ment,  constituée  par  les  feuillets  de  l’arachnoïde  et  dont  le  contenu  est  un 
simple  transsudai.  Un  homme  de  l’expérience  d’OppENHEiM  déclare  que 
la  méningite  séreuse  idiopathique  a  précisément  cette  région  comme  lieu 
d’élection.  Aussi  ai-je  été  surpris  de  no  l’avoir  jamais  rencontrée  comme  ^ 
phénomène  isolé.  Par  contre,  elle  a  toujours  apparu  comme  complicatiop  , 
dans  tous  mes  cas  de  tumeurs.  Et  c’est  en  somme  assez  naturel,  quand  on  , 
se  rappelle  qu’il  y  a  dans  la  région  dont  nous  nous  occupons  un  nombre  : 
considérable  et  d’artères  et  de  sinus  à  parois  minces,  qu’il  y  a  deux  citernes  - 
préformées  susceptibles  de  distension  considérable,  que  la  protubérance  ; 
comme  le  cervelet  se  laissent  comprimer  et  déplacer  dans  des  proportion®  - 
considérables  ;  il  y  a  là  toutes  les  conditions  voulues  pour  l’expansion  d’une 
méningite  séreuse  toutes  les  fois  qu’une  tumeur  provoque  par  sa  pression 
une  stase  avec  forte  transsudation. 

L’autre  région  où  cette  méningite  se  produit  facilement,  c’est  la  région  ' 
voisine  de  la  scissure  de  Sylvius  où  une  stase  due  à  une  tumeur  provoque 
facilement  une  collection  de  liquide  qui,  en  déplaçant  les  circonvolutions 
qui  limitent  la  fissure,  peut  atteindre  des  dimensions  assez  considérables-  -• 
Tl  y  a  lieu  par  conséquent  de  prendre  garde  à  ne  pas  méconnaître  une  tumeur 
sous-corticale  qui  se  trouverait  là. 

Il  convient,  toutefois,  de  ne  pas  oublier  que  la  méningite  séreuse  est  un 
phénomène  étroitement  lié  à  l’état  de  vie.  Dans  un  examen  après  la  mort) 
on  n’aura  jamais  l’impression  exacte  du  rôle  que  jouent  ces  collections 
séreuses  dans  la  vie. 

Voici  ce  que  l’on  voit  généralement  dans  l’opération  des  tumeurs  de  cetto 
région  :  quand  la  craniotomie  a  été  faite  et  que  la  dure-mère  a  été  inciséOt 
le  cervelet  sort  avec  force  dans  l’ouverture  de  la  trépanation.  Si  on  accoUJ' 
plit  alors  l’opération  difficile  qui  consiste  à  déplacer  le  cervelet  contre  1* 
ligne  médiane,  on  voit  dans  certains  cas,  quand  cette  opération  est  achevée» 
que  l’entrée  de  l’angle  ponto-cérébelleux  est  obstruée  par  une  fine  raem' 
brane  constituée  par  l’arachnoïde  et  qui  se  déplace  synchroniquement  ave® 
la  respiration.  La  membrane  est  transparente  et  on  constate  qu’elle  recouvT® 
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Un  liquide  clair,  parfois  un  peu  sanguinolent.  Ce  liquide  est  évidemment 
*ous  une  forte  tension.  Dans  d’autres  cas,  il  arrive,  ou  bien  que,  la  fine 
niembrane  —  avant  que  le  déplacement  du  cervelet  ne  soit  achevé  —  se 
^^rise,  de  telle  sorte  que  le  contenu  de  la  méningite  se  vide,  ou  bien  que  la 
méningite  s’est  formée  sur  la  surface  inférieure  ou  latérale  du  cervelet,  ce 
•ini  a  pour  conséquence  que  son  contenu  se  vide  avant  que  le  déplacement 
du  cervelet  ne  soit  achevé. 

S’il  s’agit  d’une  tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux  et  que  la  ménin- 
qui  la  complique  s’est  logée  de  telle  manière  qu’elle  cache  l’angle  dans 
le  fond,  on  ne  verra  pratiquement  la  tumeur  que  quand  le  liquide  se  sera 
écoulé  et  dans  différents  cas  on  peut  même  mettre  le  doigt  dans  l’angle 
^vant  de  découvrir  la  tumeur. 

Il  est  facile  de  comprendre  que  si  l’on  a  la  conviction  que  la  méningite 
*éreuse  idiopathique  est  une  affection  relativement  fréquente  dans  cette 
*‘égion,  on  court  le  risque  de  no  pas  voir  une  tumeur  qui  se  trouverait  là. 

avant  que  le  déplacement  du  cervelet  ne  soit  achevé,  on  vide  une  quan¬ 
tité  assez  considérable  de  liquide  séreux,  ou  si  après  que  le  déplacement  du 
cervelet  est  achevé,  on  trouve  une  méningite  séreuse  qui  se  vide,  sans  qu’on 
'oit  de  tumeur,  on  n’est  guère  tenté  de  continuer  ses  recherches.  Particu- 
•érement,  on  évitera  le  plus  possible  d’introduire  un  doigt  pour  découvrir 
"Ile  tumeur  logée  dans  une  région  où  tant  de  vaisseaux  à  parois  minces 
Peuvent  facilement  être  crevés  et  provoquer  une  hémorragie  mortelle. 

^ais  tout  naturellement,  l’évacuation  d’une  méningite  séreuse  de  cette 
"ature  combinée  avec  la  craniotomie  décompressive  pratiquée  simultané- 
*"oot,  peut  très  bien  avoir  un  effet  si  heureux  sur  l’état  du  malade  qu’il  se 
Produise  une  rémission  qui  peut  parfpis  durer  des  années  et  peut  même 
^ossembler  à  une  guérison  apparente.  J’ai  vu  souvent  justement,  dans  ces 
ernières  années,  des  résultats  heureux  et  durables  tout  à  fait  frappants 
.  ®  craniotomies  palliatives  de  ce  genre  pratiquées  dans  le  cas  de  tumeurs 
Repérables,  spécialement  à  la  base  du  cerveau.  Même  l’heureuse  évolution 
®  la  maladie  ne  prouve  donc  pas  qu’il  n’y  a  pas  eu  tumeur.  Dans  trois 
.  ®  mes  cas,  j’ai  cru  à  un  certain  moment  de  l’évolution  de  la  maladie  que 
J®  me  trouvais  en  présence  d’une  méningite  séreuse  idiopathique  primaire, 
dans  ces  trois  cas,  je  me  suis  certainement  trompé. 

*^hez  un'  de  mes  malades,  j’avais  diagnostiqué  une  tumeur  de  la  fosse 
PRtérieure  du  crâne.  Après  que  la  dure-mère  eût  été  incisée  et  le  cervelet 
placé  vers  la  ligne  médiane,  on  découvrit  une  méningite  séreuse  très 
"iisidérable  et  très  tendue  dans  l’angle  ponto-cérébelleux.  Elle  fut  vidée. 
He  découvrit  pas  de  tumeur  ni  dans  le  cervelet  dont  la  consistance  parut 
l’male,  ni  dans  l’angle  ponto-cérébelleux.  Le  malade  mourut  peu  de 
^  "ips  après  l’opération  et  on  découvrit  à  l’autopsie  que  tout  l’hémisphère 
cervelet  était  occupé  par  une  p-ande  tumeur  molle.  Si  l’on  n’avait  pas 
dans  ce  cas  particulier,  la  possibilité  de  faire  l’autopsie,  on  aurait  classé 
Cas  dans  les  méningites  séreuses  idiopathiques. 

n  autre  malade  qui  présentait  au  point  de  vue  clinique  des  symptômes 
esque  identiques,  fut  également  opéré.  On  no  trouva  également  chez  lui 
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qu’uno  grande  méningite  séreuse,  pas  de  tumeur.  Et  cependant,  jo  suis 
persuadé  qu’il  avait  une  tumeur  cérébollcuso.  II  se  remit  quelque  peu 
après  l’opération,  mais  l’amélioration  n’niïecta  que  les  symptômes  de 
compression  générale  du  cerveau.  Sa  démarche  cérébelleuse,  son  asynergie 
cérébelleuse,  ses  vertiges  cérébelleux  n’avaient  pas  été  modifiés.  En  outre, 
on  constata  l’impossibilité  de  recoudre  la  dure-mère  après  l’évacuation  de 
la  méningite.  Quand  on  a  fait  disparaître  la  cause  de  l’augmentation  de  la 
tension  intra-cranienne,  on  peut  toujours  d’habitude  la  recoudre  quand 
il  n’y  a  pas  d’hydrocéphalie  interne,  et  ce  n’était  pas  le  cas  chez  notre 
malade.  Ensuite,  l’amélioration  ne  persista  que  quelques  mois  et  le  malade, 
mourut  sourd,  aveugle  et  paraplégique. 

Chez  le  troisième  malade,  j’avais  diagnostiqué  une  tumeur  de  l’angle 
ponto-cérébelleux.  Par  suite  de  la  grippe  espagnole,  trois  mois  s’écoulèrent 
entre  les  deux  séances  de  l’opération.  Après  qu’on  eût  incisé  la  dure-mère 
et  déplacé  le  cervelet  sur  le  côté,  on  trouva  une  méningite  séreuse,  considé* 
rable,  tendue,  qui  fut  vidée.  Par  contre,  on  ne  vit  pas  de  tumeur.  Et  bieû 
que  mon  collaborateur  chirurgical  —  le  docteur  Schaldemose  • —  qui  par¬ 
tage  sans  réserves  mon  opinion  sur  l’extrômo  rareté  dos  méningites  séreuse» 
spontanées,  ait  introduit  un  doigt,  il  ne  sentit  aucune  tumeur. 

Dans  les  dix  jours  qui  suivirent  l’opération,  le  malade  se  remit  bien,  mai» 
il  attrapa  une  pneumonie  et  mourut.  A  l’autopsie,  on  constate  qu’il  avait 
cependant  une  tumeur  tout  à  fait  typique  de  l’angle  ponto-oérébelIeuX 
grosse  comme  une  noix.  Si  on  no  l’avait  pas  trouvée  à  l’opération,  cela 
vient  vraisemblablement  do  ce  que,  dans  le  long  intervalle  qui  s’était  écoulè 
entre  les  doux  séances  de  l’opération,  dos  déplacements  s’étaient  produit» 
entre  la  protubérance  et  la  tumeur,  do  telle  manière  qu’il  était  impossible 
de  palper  au  doigt  la  tumeur. 

Dans  les  vingt  autres  cas  de  méningite  séreuse  dans  la  fosse  postérieure 
du  crâne,  il  y  a  toujours  ou  à  côté  do  la  méningite  une  tumeur.  Je  oroi» 
donc  qu’il  y  a  lieu  de  conseiller  la  plus  grande  prudence  dans  l’établissement  du 
diagnostic  :  méningite  séreuse  idiopathique  dans  la  fosse  postérieure  du  crâné* 

Une  seconde  question  est  do  savoir  quoi  rôle  joue  cette  méningite  corfl* 
pliquante  dans  le  tableau  clinique  des  tumeurs  dans  cotte  région. 

Dans  les  cas  où  la  méningite  est  petite  ou  modérée,  on  peut  vraisembin*  j 
blement  affirmer  que  c’est  la  tumeur  qui  fournit  le  contingent  do  beaucoup  i 
le  plus  important  à  la  symptomatologie.  Mais  dans  les  cas  et  d’aprè»  ' 
mon  expérience  ce  sont  les  plus  fréquents  —  où  la  méningite  séreuse  a  dé»  . 
dimensions  considérables,  il  est  indubitable  qu’elle  est  en  état  do  provo* 
quer  directement  des  symptômes  décisifs  pour  le  diagnostic.  Et  dan»  1®* 
cas  où,  par  exemple,  la  tumeur  est  petite,  elle  joue  indubitablement  dans  1® 
symptomatologie  de  la  tumeur  un  rôle  aussi  considérable  que  la  tumeUf  | 
elle-mCme. 

Il  est  assurément  impossible  do  calculer  avec  certitude  la  part  qui  revieU* 
à.  chacune  de  ces  affections  dans  la  symptomatologie.  Elles  sont  chacun®»  , 
on  particulier,  en  état  do  provoquer  à  la  fois  les  symptômes  cérébraux  ; 
généraux  en  foyer.  •  1 
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Je  pense  cependant  que  Ce  sont  esaentiellement  les  symptômes  d’aug- 
Bttentation  de  la  tension  cérébrale  qui  sont  dus  à  la  méningite  séreuse.  Il  y  a 
en  effet,  dans  l’évolution  de  ces  tumeurs,  un  certain  nombre  de  faits  qui 
trouvent  là  l’explication  la  plus  normale.  Le  plus  important  des  symptômes 
foyer  qui  existe  dans  les  tumeurs  de  l’angle  ponto-cérébelleux,  —  les  plus 
fréquents  dans  la  région  dont  il  est  question  ici,  —  est  l’affection  de  la, 
Ville  paire  crânienne.  II  n’est  pas  rare  qu’une  surdité  totale  de  l’une  des' 
oreilles  ait  subsisté  cinq,  dix,  douze  ans  avant  qu’apparaissent  d’autres 
symptômes  chez  ceo  malades.  Ils  se  sont  même  si  bien  habitués  à  leur  surdité 
qu’ils  ne  l’attribuent  pas  à  la  maladie  pour  laquelle  ils  consultent  le  médecin, 
ot  on  est  obligé  de  les  interroger  et  de  les  examiner  directement  pour  ne 
pas  risquer  de  négliger  le  symptôme.  Il  se  produit  quelque  chose  d’ana¬ 
logue  pour  les  accès  vestibulaires  du  type  méniériforme  qui  peuvent  éga¬ 
lement  avoir  constitué  pendant  un  certain  nombre  d’années  un  symptôme 
apparence  isolé. 

Or,  il  arrive  assez  fréquemment,  que  chez  des  malades  de  cette  caté¬ 
gorie,  se  produisent  cependant  soudain,  dans  le  cours  de  quelques  jours 
Ou  de  quelques  semaines,  des  symptômes  très  alarmants  d’augmentation 
*le  la  pression  cérébrale.  On  ne  peut  pas  exclure  d’une  manière  certaine  la 
possibilité  que  ces  exacerbations  aiguës  soient  dues  à  la  croissance  d’une 
tumeur.  Mais  un  accroissement  aussi  soudain  est  contraire  à  la  nature  de 
Oos  tumeurs  :  celles-ci  se  distinguent  précisément,  en  effet,  par  la  manière 
lonte,  presque  insensible  selon  laquelle  elles  se  développent,  ce  qui  explique 
d’ailleurs  la  tolérance  que  manifestent  les  régions  voisines  du  cerveau 
oomprimées  et  déplacées  comme  elles  le  sont  par  la  tumeur,  et  les  dimensions 


d’apparition  d’une  augmentation  aiguë  de  cette  nature  de  la  pression  intra- 
iranienne,  je  veux  dire  par  l’augmentation  de  la  stase  papillaire.  On 
'’oit  assez  fréquemment  l’œdôme  de  la  papille  augmenter  de  trois  à 
quatre  dioptries  dans  le  cours  d’une  semaine,  en  môme  temps  d’ailleurs 
^Ue  les  autres  symptômes  d’augmentation  do  la  tension  intracrânienne 
*  accroissent.  Un  autre  phénomène  qui  fournit  une  indication  de  même 
•Nature  est  l’évolution  intermittente  qu’affectent  souvent  ces  tumeurs.  De 
ougues  périodes  pendant  lesquelles  lo  malade  se  trouve  apparemment  bien 
alternent  avec  d’autres  où  les  symptômes  de  compression  générale  du  cer- 
^aau  apparaissent  plus  fortement,  parfois  même  d’une  manière  alarmante, 
®Uns  le  tableau  clinique.  Chez  une  de  mes  malades,  la  première  apparition 
ue  symptômes  d’augmentation  de  la  pression  cérébrale  de  cette  nature 
*'®niontait  à  douze  ans.  En  même  temps  que  de  la  céphalée,  dos  vertiges 
Une  démarche  cérébelleuse,  un  de  nos  confrères  suisses  constata  Une 
J^'^vrite  optique  de  l’œil  gauche.  Les  symptômes  passèrent  et  la  malade  Se 
•■ouva  bien  pendant  huit  ans.  Ensuite,  son  état  présenta  quelques  varia- 
*®U8  pendant  les  années  suivantes.  Quand  elle  vint  me  consulter,  elle  pré- 
*®htait  tous  les  signes  d’une  tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux.  A  l’œil 
oftuohe,  on  pouvait  encore  reconnaître  en  môme  temps  qu’une  stase  pàpil- 
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laire  de  fraîche  date  une  atrophie  du  nerf  optique,  reste  de  la  névrite  qui 
remontait  à  douze  ans.  La  malade  fut  opérée  et  on  trouva  une  tumeur  de  la 
grosseur  d’une  mandarine  dans  l’angle  ponto-cérébelleux,  compliquée  comme 
d’usage  par  une  méningite  séreuse.  Je  crois  que  ces  faits  s’expliquent  : 
plutôt  par  l’hypothèse  que  c’est  un  facteur  à  action  inégale  comme  la  ménin¬ 
gite  séreuse  plutôt  qu’une  tumeur  bénigne  à  croissance  lente  qui  agit  ainsi.  , 
Mais  on  trouve  parfois  aussi  une  situation  analogue,  quand  il  est  ques-  , 
tion  des  symptômes  de  foyer.  C’est  ainsi  que  dans  certains  cas,  l’aiïcction  , 
des  deux  branches  du  VIII®  nerf  crânien  apparaît  d’une  manière  très  conS-  ; 
tante  en  ce  qui  concerne  le  degré  avec  lequel  elle  se  traduit  dans  les  exa¬ 
mens  fonctionnels  de  Barany.  En  ce  qui  concerne  particulièrement  la  branche 
vestibulaire,  les  variations  peuvent  être  extrêmement  sensibles  d’un  examen 
à  l’autre.  Et  lorsque  Oppeniieim  déclare  que  chez  certains  malades  l’anes- 
thésie  de  la  cornée  ne  peut  se  constater  que  lorsque  le  malade  se  couche  du  ■ 
côté  opposé  à  celui  de  la  tumeur,  on  a  le  droit  de  supposer  que  ce  phéno-  i 
mène  est  dû  à  la  méningite  séreuse  présente  qui  se  déplace  sans  difficulté.  ' 
Les  tumeurs  de  l’angle  ponto-cérébelleux  sont  immobiles  en  effet,  indépla- 
çablcs,  fixées  avec  une  base  large  sur  les  tissus  environnants  et  recouvertes  ■ 
d’une  capsule  épaisse  de  tissu  conjonctif.  C’est  précisément  d’ailleurs  ce 
qui  rend  si  difficile  toute  tentative  d’ablation  opératoire  de  ces  tumeurs 
et  compromet  si  souvent  le  résultat  de  l’opération. 

Mais  on  trouve  aussi  dans  d’autres  cas  de  ces  tumeurs  des  symptômes 
en  foyer  qui  sont  très  vraisemblablement  dus  à  la  présence  de  la  méniU'  . 
gite  séreuse  et  qui  font  qu’on  diagnostique  à  faux  la  localisation  de  la  tumeur  | 
dans  la  fosse  postérieure  du  crâne.  C’est  ainsi  que  lorsque  dans  un  de  meS  ’  J 
cas,  une  tumeur  de  la  grosseur  d’une  cerise  dans  un  des  hémisphères  du  i 
cervelet  n’avait  pas  donné  de  symptômes  cérébelleux  d’aucune  sorte,  maie 
n’avait  donné  comme  symptôme  en  foyer  qu’une  surdité  totale  et  l’aboli-  ; 
tion  de  la  réaction  vestibulaire  do  l’oreille  droite,  il  y  a  lieu  de  supposer  ^ 
que  ce  symptôme  était  dû  à  la  méningite  séreuse  trouvée  à  l’opération.  ^ 
Dans  un  autre  cas,  il  y  avait  outre  la  stase  papillaire,  céphalée,  vertigeSi  1 
démarche  cérébelleuse  typique,  asynergie  cérébelleuse,  paralysie  des  muscle*  \ 
rotateurs  en  dedans  de  la  main  droite.  Il  y  avait,  en  outre,  surdité  totale  5 
de  l’oreille  droite  et  affaiblissement  do  la  réaction 'vestibulaire,  mais  paf  . 
contre  aucune  affection  des  V®  et  VII®  paires  cérébrales.  On  diagnostiqu* 
tumeur  cérébelleuse  s’étendant  assez  loin  en  avant  pour  que  la  VIII®  pair®  , 
fût  affectée.  A  l’opération,  on  constata  que  le  cervelet  no  cherchait  pas  à  ^ 
sortir,  comme  c’est  généralement  le  cas,  par  l’ouverture  de  la  trépanation 
Tout  au  contraire,  il  restait  fortement  comprimé  en  avant  et  à  l’intérieuT  •. 
vers  la  ligne  médiane.  Cela  était  dû  à  une  méningite  séreuse  qui  s’étaif 
logée  en  arrière  et  sur  le  côté  latéral  du  cervelet  et  qui  se  vida  au  momcD*  - 
où  on  détacha  la  dure-mère.  On  regarda  immédiatement  en  bas  dans  l’angl®  ' 
ponto-cérébelleux  qui  était  cependant  dans  le  fond  recouvert  par  uD® 
autre  méningite  séreuse,  et  ce  ne  fut  que  lorsque  cette  méningite  fut  vidé® 
qu’on  vit  dans  le  fond  le  sommet  d’une  tumeur  logée  dans  l’angle.  ^ 
tumeur  de  l’angle. par  ailleurs  classique  était  donc  compliquée  dans  ce  ®®®  ; 
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de  deux  méningites  séreuses.  Il  est  tout  à  fait  hors  de  doute  que  c’était 
l’une  de  ces  méningites  qui  avait  provoqué  les  symptômes  cérébelleux  et 
^'''^ait  faussé  le  diagnostic. 

Je  ne  crois  donc  pas  que  lorsqu’il  s’agit  da  siade  de  début  d’une  tumeur 
dans  la  fosse  postérieure  du  crâne,  on  doive  compter  trop  sur  les  symp¬ 
tômes  en  foyer  pour  corriger  le  diagnostic  en  ce  qui  concerne  la  région  de 
lu  fosse  postérieure  du  crâne  où  la  tumeur  est  localisée.  La  méningite 
séreuse  qui  accompagne  la  tumeur  d’une  manière  constante,  peut  donner 
des  symptômes  indépendants  qui  masquent  ceux  qui  sont  dus  à  la  tumeur 
elle-même. 


Ce  qui,  avant  toute  autre  chose,  caractérise  les  tumeurs  extra-cérébrales 
dans  la  fosse  postérieure  du  crâne  à  leur  stade  de  début,  c’est  la  dissociation 
®aarquée  qui  existe  entre  l’affection  de  certains  nerfs  crâniens  et  l’affection 
des  parties  du  cerveau  moyen  et  du  cervelet  voisines  de  la  tumeur.  Cette 
dissociation  est  complète  quand  les  nerfs  crâniens  seuls  sont  atteints  ;  elle 
®8t  marquée  quand  l’affection  du  cerveau  ne  se  traduit  que  sous  la  forme 
d  indice  de  légère  hémiplégie  croisée,  telle  qu’elle  se  manifeste  par  une  sen¬ 
sation  subjective  de  fatigue  dans  les  membres  d’un  côté,  une  légère  exagé- 
ration  des  réflexes  profonds,  la  présence  du  phénomène  de  Babinski,  ou 
aans  des  symptômes  légers  d’irritation  ou  de  déficit  cérébelleux.  Les  cas 
par  contre  où  la  dissociation  n’existe  plus  et  où  les  symptômes  provenant 
du  cerveau  passent  au  premier  plan  et  sont  aussi  plus  transparents  que 
aeux  provenant  des  nerfs  crâniens,  sont  l’indice  d’un  stade  plus  avancé  de 
^  aaaladie.  Il  convient  alors  d’examiner  avec  beaucoup  plus  de  soin  la  ques¬ 
tion  de  l’opportunité  d’une  tentative  en  vue  d’extirper  radicalement  la 

tumeur. 


Pratiquement,  il  ne  pourra  être  question  que  de  trois  nerfs  crâniens,  le 
tll®,  le  V®  et  le  VII®.  L’oculo-moteur  externe  ne  sera  qu’exceptionnelle- 
®^aut  atteint  au  début  de  la  maladie  si  l’on  fait  abstraction  de  la  parésie 
Passagère  de  ce  nerf  qui  ne  doit  être  considérée  que  comme  un  symptôme 
®  compression  générale  du  cerveau.  La  parésie  de  ce  nerf  apparaît  par 
®'^ite  souvent  comme  un  phénomène  qui  a  pu  se  manifester  par  périodes 
P  Usieurs  années  avant  que  le  malade  ne  présentât  les  symptômes  pour 
®®<ïuel8  il  demande  maintenant  les  secours  du  médecin. 

ÏJe  ces  trois  nerfs  crâniens,  le  VI II®  est  celui  dont  l’affection  est  la  plus  grave. 
*Ue  est  si  grave  que  le  diagnostic  :  tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux. 
Peut  s’établir  qu’exceptionnellement,  quand  elle  est  absente.  Il  y  a 
®®Pendant  une  différence  dans  le  degré  avec  lequel  les  deux  rameaux  de 
ïierf  sont  atteints.  C’est  le  rameau  cocbléaire  qui  est  atteint  le  premier 
?  ^6  plus  fortement,  tandis  que  le  trouble  de  la  fonction  du  rameau  vesti- 
'flaire  ne  se  manifeste  souvent  que  sous  la  forme  d’un  affaiblissement  dans 
®  données  de  la  réaction  calorique  ou  dans  dos  phénomènes  d’irritation 
*flme  dans  le  cas  des  accès  vestibulaires.  Bien  que  les  neurologistes  aient 
capables  bien  avant  les  examens  fonctionnels  de  Barany  de  diagnos- 
<ÏUer  avec  certitude  ces  tumeurs,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  Barany  a 
'fl'ichf  d’une  arme  précieuse  notre  arsenal  diagnostic.  Seulement,  il  ne  faut 
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pas  demander  à  cette  méthode  plus  qu’elle  ne  peut  donner.  Ce  qui  donne 
en  effet  à  cet  examen  fonctionnel  toute  sa  valeur  pour  la  question  qui  nous 
intéresse  ici,  c’est  qu’en  constatant  l’abolition  de  la  réaction  calorique, 
on  peut  établir  que  le  rameau  vestibulaire  est  atteint  dans  son  trajet  extra- 
bulbaire.  Par  contre,  je  no  crois  pas  que  les  tentatives  faites  pour  trouver 
sur  la  surface  du  cervelet  les  différentes  localisations  des  différents  aeg-' 
ments  musculaires,  d’une  manière  analogue  à  ce  qui  a  été  depuis  longtemps 
déjà  déterminé  pour  la  circonvolution  prérolandique,  soient  d’un  intérêt 
considérable  pour  le  diagnostic  local  dos  tumeurs. 

Il  est  extrêmement  intéressant  qu’on  semble  avoir  pu  dans  dos  expé¬ 
riences  physiologiques,  dans  des  blessures  limitées,  des  coups  de  couteau  , 
par  exemple,  dans  des  ramollissements  lacunaires,  établir  une  répartition 
topographique  des  différents  segments  musoulairc's  du  membre  supérieur 
sur  la  surface  du  cervelet.  Mais  quand  il  s’agit  d’un  élément  à  action  aussi 
massive  qu’une  tumeur,  on  peut  sûrement  renoncer  à  ce  diagnostic  local 
délicat.  Je  peux,  dans  tous  les  cas,  affirmer  que  dans  un  tiers  de  mes  cas, 
qui  ont  tous  été  soumis  à  l’oxamon  de  Barany,  le  diagnostic  local  à  l’inté¬ 
rieur  de  la  fosse  postérieure  du  crâne  auquel  étaient  arrivés  les  neurologistes 
se  trouva  être  faux.  11  y  a  lieu  notamment  d’inviter  le  neurologiste  à  n’atta¬ 
cher  aux  phénomènes  d’irritation  cérébelleuse,  tels  qu’on  les  constate  dans 
ces  examens,  aucune  importance  au  point  de  vue  du  diagnostic  local.  Je  le* 
ai  en  effet  constatés  plusieurs  fois  comme  symptômes  à  distance  .dans  le* 
tumeurs  des  différentes  régions  des  hémisphères  du  cerveau.  Souvent  ceS 
examens  fonctionnels  peuvent  nous  rendre  de  grands  services  pour  déter* 
miner  dans  quel  côté  do  la  fosse  postérieure  du  crâne  la  tumeur  se  trouve, 
on  ce  sens  que  dans  les  examens  fonctionnels  de  Barany  on  peut  constater 
des  symptômes  de  déficit  cérébelleux  dans  des  cas  qui  n’ont  pas  par  ailleur* 
présenté  de  symptômes  cliniques  cérébelleux  évidents  en  foyer,  alors  qir® 
les  autres  symptômes  indiquent  une  tumeur  dans  le  cervelet.  Également 
dans  une  tumeur  extra-cérébellaire,  ces  examens  fonctionnels  m’ont  une  fm? 
été  utiles  pour  diagnostiquer  le  côté  où  était  localisée  la  tumeur.  Il  y  avait 
chez  le  malade  une  grave  affection  des  racines  sensitive  et  motrice 
V®  nerf  encéphalique  du  côté  gauche  et  une  parésie  périphérique  du  facial 
gauche.  L’examen  fonctionnel  otologiquo  permit  db  constater  cependant 
qu’il  y  avait  surdité  totale  du  côté  droit  et  abolition  do  la  réaction  oalo' 
rique.  Je  conjecturai  donc  que  la  tumeur  était  logée  du  côté  droit.  Le  fonC' 
tionnement  normal  de  l’auditif  du  côté  gauche  rendait  peu  vraisemblabl® 
l’hypothèse  d’une  tumeur  bilatérale  de  l’angle.  Comme  on  constata  1®*^ 
d’un  examen  ultérieur  de  l’adiadooocinésie  et  de  l’ataxie  cérébelleuse  d® 
côté  droit,  mon  hypothèse  se  trouva  confirmée.  A  l’opération,  on  trouv* 
une  tumeur,  mais  pas  do  tumeur  de  l’angle  proprement  dite,  car  elle  ét»*^ 
logée  sur  le  côté  arrière  du  rocher,  sous  la  dure-mère  et  procédait  vrai* 
semblablement  du  périoste.  I.ies  symptômes  provenant  des  nerfs  cranicO* 
gauches  s’expliquèrent  à  l’autopsie.  La  tumeur  par  sa  pression  avait  'p^ 
voqué  un  déplacement  de  la  protubérance  tel  qu’il  s’était  produit  une  fof** 
extension  des  nerfs  du  côté  gauche. 
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La  différence  de  sensibilité  à  la  pression  des  tumeurs,  que  présentent  les 
'  différents  nerfs  crâniens  et  les  différents  rameaux  de  ces  nerfs,  se  manifeste 
également  en  ce  qui  concerne  le  trijumeau.  Je  n’ai  constaté  que  dans  quatre 
de  mes  cas  une  participation  de  la  racine  motrice  avec  parésie  consécutive 
des  muscles  masticateurs. 

Par  contre,  la  racine  sensitive  a  été  plus  ou  moins  affectée  dans  presque 
[  tous  les  cas.  L’hypoestliésie  de  la  cornée  s’est  révélée  comme  le  premier 
indice  de  la  participation  du  V®  nerf.  Comme  la  sensibilité  de  la  cornée  est 
81  différente  même  dans  les  limites  physiologiques,  un  affaiblissement  bila- 
\  téral  ■ —  qu’on  rencontre  assez  souvent  — ■  aura  toujours  au  point  de  vue 

>;  du  diagnostic  une  valeur  douteuse.  Il  faut  une  différence  marquée  dans  la 

^  Sensibilité  des  deux  côtés.  Dans  d’autres  cas,  on  trouve  un  affaiblissement 
marqué,  respectivement  une  abolition  de  la  sensibilité  dans  des  parties 
;  plus  ou  moins  grandes  du  domaine  d’innervation  du  trijumeau. 

Ce  qui  m’a  ensuite  surpris  dans  la  manière  dont  le  trijumeau  réagit  à  la 
pression  de  la  tumeur  au  stade  de  début  de  ces  tumeurs,  c’est  que  même  si  l’on 
trouve  des  paresthésies  gênantes,  parfois  même  douloureuses,  on  ne  trouve 
que  rarement  des  névralgies  proprement  dites.  Et  même  quand  parfois 
®lles  apparaissent  à  titre  d’indications,  elles  n’atteignent  jamais  la  force 
foudroyante  qu’elles  ont  dans  les  névralgies  malignes  du  trijumeau,  ou 
*fous  un  tic  douloureux  ou  d’un  cancer  dans  les  os  du  visage.  Plus  tard,  au 
oours  do  l’évolution,  elles  apparaissent  plus  fréquemment.  Mais  je  ne  me 
*'8ppelle  pas  avoir  vu  un  malade  qui,  au  stade  de  début  d’une  tumeur  dans 
l8  fosse  postérieure  du  crâne,  soit  venu  me  voir  à  cause  de  ses  douleurs  de 
la  face. 

Je  partage  complètement  l’avis  du  docteur  Jumentié,  quand  il  fait 
observer  dans  sa  thèse  que  le  nerf  facial  oppose  à  l’action  do  la  tumeur  une 
’^^sistance  extraordinaire.  Dans  plus  de  la  moitié  de  mes  cas,  il  n’était  pas 
possible  de  constater  de  parésie  de  ce  nerf,  dans  les  autres,  il  no  s’agissait 
^lans  la  plupart  des  cas  que  de  parésie  légère  et  partielle  et  dans  trois  cas 
*oulemont  il  y  avait  une  grave  parésie  dégénérative  des  muscles  de  la  face. 

C’est  d’autant  plus  frappant  qu’à  l’autopsie,  même  quand  pendant  la 
^^0  le  nerf  s’est  montré  apte  à  sa  fonction,  on  le  trouve  complètement  logé 
^ans  la  tumeur. 

Dans  ces  conditions,  est-il  possible  do  diagnostiquer  une  tumeur  de  l’angle 
Ponto-cérébelleux  uniquement  sur  une  affection  des  nerfs  crâniens  en 
question,  même  avec  la  limitation  dont  j’ai  si  souvent  parlé  ;  c’est  absolu- 
impossible.  Le  fait  seul  qu’il  existe  une  affection  assez  fréquente  ; 
^  polynévrite  cérébrale  ménièriforme,  où  ce  sont  précisément  les  nerfs 
^•■aniens  en  question  qui  sont  atteints,  le  prouve  clairement.  En  pré-* 
*®Uco  de  cette  affection,  les  symptômes  plus  ou  moins  graves  d’augmen- 
fution  de  la  tension  intra-cranienne  ou  un  indice  d’hémiplégie  croisée  ou 
‘ffis  symptômes  d’irritation  ou  de  déficit  cérébelleux  nous  aideront  géné- 
^'Ulement.  Mais  rien  ne  prouve  qu’il  n’y  a  pas,  par  exemple,  de  tumeur 
f^oiubérantielle. 

f-*  symptôme  que  je  considère  presque  comme  une  condition  sine  qua  non 
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pour  établir  le  diagnostic  de  tumeur  extra-pontine  dans  la  fosse  postérieure 
du  crâne,  c’est  la  stase  papillaire.  Je  ne  me  suis  laissé  entraîner  à  conseiller 
l’opération  que  dans  deux  cas  où  la  stase  papillaire  faisait  défaut,  et  dans 
ces  deux  cas  mes  indications  se  sont  trouvées  erronées.  Il  s’agissait  dans  les 
deux  casdogangliomos  intra-pontins  qui,  malgré  leurs  dimensions,  n’avaient 
fait  que  s’infiltrer,  mais  n’avaient  pas  détruit  les  centres  et  les  voies  conduc¬ 
trices  protubérantielles,  tandis  que  par  leur  compression  ils  avaient  pro¬ 
voqué  une  affection  grave  des  VIff  et  V®  nerfs  crâniens  du  côté  droit 

et  un  indice  d’hémiplégie  croisée  du  côté  gauche.  C’est  un  fait  connu  de 
longue  date  que  les  tumeurs  intra-pontines  ne  provoquent  que  tard  dans 
leur  évolution  la  stase  papillaire  et  les  autres  symptômes  d’augmentation 
de  la  tension  intra-cranienne.  Peut-être  le  fait  est-il  en  -relation  avec  cet 
autre  que  la  méningite  séreuse,  qui  complique  par  ailleurs  les  tumeurs  dans 
la  fosse  postérieure  du  crâne,  ne  se  rencontre  pas  dans  les  tumeurs  intra- 
pontines.  En  tout  cas,  elle  n’existait  pas  dans  les  deux  cas  dont  je  viens  de 
parler. 

Je  crois  que  le  docteur  Jumentié  est  le  premier  qui  ait  montré  l’augmen¬ 
tation  de  la  quantité  d’albumine  du  liquide  cérébro-spinal  dans  ces  tumeurs. 
Dans  ses  observations  diagnostiques,  il  attache  cependant  —  à  mon  avis  — ■ 
trop  peu  d’importance  à  ce  symptôme.  Quand  il  existe,  il  est  en  effet 
pathognomonique  d’une  tumeur  dans  l’angle  ponto-cérébelleux.  Et  cela 
n’a  en  soi  rien  de  si  étonnant.  Les  tumeurs  de  l’angle  ponto-cérébelleux  sont 
au  point  de  vue  morphologique  tout  à  fait  identiques  aux  tumeurs  intra- 
spinales  mais  extra-médullaires  du  canal  rachidien.  Et  dans  ces  tumeurs, 
le  syndrome  de  compression,  c’est-à-dire  une  forte  augmentation  de  la 
quantité  d’albumine  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  sans  réaction  de 
Wassermann  et  sans  leucocytose,  est  un  fait  extrêmement  courant.  Dans 
environ  cent  cinquante  cas  de  tumeurs  cérébrales  dans  d’autres  régions 
du  cerveau  que  j’ai  observés  dans  les  cinq  dernières  années  et  dans  la  plu¬ 
part  desquels  une  ponction  lombaire  a  été  faite,  il  n’y  avait  pas  d’augmen¬ 
tation  ou  une  très  faible  augmentation  de  l’albumine.  Par  contre,  l’aug¬ 
mentation  dans  trois  quarts  des  cas  de  tumeurs  dans  la  fosse  postérieure 
du  crâne  où  la  ponction  a  été  pratiquée  était  très  considérable  et  apparais¬ 
sait  souvent  au  début  de  la  maladie.  Parfois,  il  y  avait  aussi  xantochromie* 

Le  minimum  nécessaire  pour  qu’on  puisse  diagnostiquer  une  tumeur 
extra-pontine  dans  la  fosse  postérieure  du  cerveau,  c’est  que  le  malade  ait 
de  la  stase  papillaire,  en  outre,  autant  que  possible,  d’autres  symptômes 
plus  ou  moins  graves  d’augmentation  de  la  pression  cérébrale,  et  en  plus 
une  affection  des  deux  branches  du  nerf  auditif  dans  leur  trajet  extra-bul¬ 
baire.  S’il  s’y  ajoute  soit  des  accès  vestibulaires  du  type  méniériforme  — ' 
symptôme  qui  a  presque  la  même  valeur  au  point  de  vue  du  diagnostic 
local  pour  les  tumeurs  de  cette  région  que_  les  attaques  d’épilepsie  jackso- 
nienne  pour  la  région  motrice  —  ou  une  affection  du  trijumeau  ou  le  syn¬ 
drome  de  compression,  le  diagnostic  peut  être  considéré  comme  certain. 

Pour  finir,  je  ne  dirai  que  quelques  mots  du  traitement  chirurgical.  Il  est 
tentant  dans  le  cas  de  tumeurs  bénignes,  qui  ont  une  croissance  lente  et 
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un  .siège  extra-cérébral,  d’essayer  une  opération  radicale.  Les  résultats 
donnés  par  la  méthode  opératoire  la  plus  employée  jusqu’ici,  la  méthode 
transcranienne  indiquée  par  Fedor  Krause,  sont  cependant  des  plus 
lamentables,  80  pour  100  des  malades  meurent  pendant  ou  à  la  suite  de 
1  opération,  et  chez  quelques-uns  de  ceux  qui  survivent  les  troubles  causés 
par  l’ablation  de  la  tumeur  aux  régions  cérébrales  voisines  provoquent  une 
invalidité  notable. 

On  s’explique  donc  qu’on  ait  cherché  d’autres  méthodes  moins  périlleuses 
pour  débarrasser  les  malades  de  leur  tumeur.  Les  tentatives  faites  dans  ce 
sens  peuvent  cependant  être  considérées  comme  manquées. 

Toutes  les  méthodes  proposées  et  appliquées  (Panse,  Barany,  Quix, 
Schmiegelow),  les  méthodes  dites  translabyrintiques,  consistent  à  se  frayer 
un  passage  jusqu’à  l’angle  ponto-cérébelleux  en  faisant  l’ablation  plus  ou 
moins  complète  du  rocher.  La  méthode  a  l’avantage  indubitable  d’être 
presque  sans  danger  ;  d’un  autre  côté,  les  principes  de  cette  méthode  ne  s’ac¬ 
cordent  pas  avec  la  clinique  de  ces  tumeurs.  Abstraction  faite  de  ce  que 
le  diagnostic  «  tumeur  de  l’angle  ponto-cérçbelleux  »  ne  peut  pas  dans  un 
grand  nombre  de  cas  être  établi  avec  certitude  à  un  stade  précoce  de  l’évo¬ 
lution,  l’hypothèse  que  ces  tumeurs  procèdent  du  conduit  auditif  interne  ou 
y  prennent  naissance  n’est  pas  correcte.  On  trouve  assurément  dans  la 
plupart  des  cas  de  tumeurs  de  l’angle  ponto-cérébelleux  le  conduit  auditif 
mterne  rempli  de  tissu  de  tumeur  —  parfois  même'bn  peut  à  la  radiogra¬ 
phie  constater  une  dilatation  du  conduit  —  mais  cette  partie  de  la  tumeur 
doit,  dans  un  très  grand  nombre  de  cas,  être  considérée  comme  un  bouchon 
que  la  tumeur  envoie  au  cours  de  son  développement  dans  l’orifice.  A  l’au¬ 
topsie,  on  le  retire  facilement  de  l’orifice,  auquel  il  n’est  pas  adhérent.  Dans 
l’opération  translabyrinthique,  ce  n’est  que  cette  partie  de  la  tumeur  qu’on 
■■encontre,  la  plus  grande  partie  de  la  tumeur  reste  complètement  en  dehors 
du  champ  opératoire.  On  n’arrive  que  par  morcellement  à  extraire  une 
petite  quantité  de  tissu  de  tumeur.  Un  autre  inconvénient  —  assez  grave 
®elui-là  —  de  cette  méthode  opératoire  est  qu’on  ne  peut  pas  éviter  de  couper 
le  nerf  facial,  si  bien  qu’on  cause  au  malade  tous  les  dommages  que  com¬ 
porte  toujours  une  paralysie  dégénérative  des  muscles  moteurs  du  visage, 
Ce  qu’il  y  a  de  plus  grave  ;  c’est  cependant  qu’il  fait  renoncer  complètement 
^  la  vue  d’ensemble  sur  le  champ  opératoire  que  donne  seule  la  méthode 
l’i'anscranienne.  Dans  un  certain  nombre  des  tumeurs  que  j’ai  vues  et  qui 
avaient  été  diagnostiquées  tumeurs  de  l’angle  ponto-cérébelleux,  on  ne  les 
durait  absolument  pas  vues  avec  la  méthode  translabyrinthique.  Dans 
les  deux  cas  où  l’éminent  otologiste  de  l’hôpital  du  royaume,  le  docteur 
Schmiegelow,  pratiqua  l’opération  translabyrinthique,  les  symptômes  ne 
disparurent  pas.  Ce  qui  tendrait  à  prouver  que  la  tumeur  n’a  pas  été 
entièrement  enlevée  dans  l’opération.  Et,  fait  auquel  j’attache  la  plus 
grande  importance,  la  stase  papillaire  augmenta  et  l’acuité  visuelle  diminua. 

-  Et  puis,  il  y  a  aussi  quelque  chose  d’intolérable  à  la  longue  à  conseiller  une 
fois  après  l’autre  à  ses  malades  une  intervention  opératoire  qui  entraîne 
■n  mort  plus  ou  moins  rapidement  après  l’opération  ou  leur  cause  une  inva- 
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lidité  qui  est  sentie  d’autant  plus  vivement  par  beaucoup  d’entre  eux  qu’au 
moment  où  ils  sont  venus  consulter,  ils  se  trouvaient  relativement  bien  et 
ne  se  doutaient  pas  le  moins  du  monde  qu’ils  étaient  atteints  d’une  mala(li& 
mortelle. 

J’ai  donc  décidé,  d’accord  avec  mon  collaborateur  chirurgical  le  docteur 
ScnALDEMOsE,  de  ne  pas  du  tout  essayer  do  tenter  une  opération  radicale 
d’ablation  de  la  tumeur  dans  les  dix  prochains  cas  de  tumeurs  do  la  fosse 
postérieure  du  cerveau  que  nous  aurons  à  traiter.  Nous  ferons  une  cranio¬ 
tomie,  nous  évacuerons  la  méningite  séreuse  qui,  à  mon  avis,  dans  un  grand 
nombre  de  cas  a  une  très  grande  importance  comme  provoquant  particu¬ 
lièrement  les  symptômes  do  compression  générale  du  cerveau,  et  nous  ferons 
de  l’opération  une  pure  craniotomie  décompressive.  Si  l’on  constate  ulté¬ 
rieurement  que  les  symptômes  de  tumeurs  ne  disparaissent  pas  ou  aug¬ 
mentent  au  bout  d’un  certain  temps,  on  peut  toujours  comme  dernier 
recours  procéder  à  l’extirpation  de  la  tumeur.  J’estime  que  cet  essai  est 
justifié  d’une  part  parce  que  —  comme  Babinski  l’a  montré,  il  y  a  déjà 
une  dizaine  d’années  —  une  craniotomie  palliative  de  ce  genre  a,  dans  un 
certain  nombre  de  cas  de  tumeurs  cérébrales  inopérables,  donné  des  résul¬ 
tats  remarquables  et  durables  ;  ensuite  et  surtout  parce  que  je  soupçonne 
que  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  où  on  a  amené  une  guérison  relative 
en  vidant  une  méningite  séreuse  apparemment  idiopathique,  on  n’a  pas 
trouvé  la  tumeur  dont  la  méningite  séreuse  n’était  en  réalité  qu’un  symptôme. 

Mesda.mes,  Messieurs, 

J’ai  terminé  la  communication  que  j’ai  voulu  vous  faire  aujourd’hui  ! 
mais  avant  de  quitter  cette  place,  permettez-moi  de  dire  quelques  mots 
qui  n’ont  qu’un  rapport  indirect  avec  la  conférence.  Il  y  a  sans  doute  peu 
de  membres  de  cette  Société  qui  —  pris  comme  ils  le  sont  par  leurs  travaux 
au  service  de  la  science  —  se  rendent  un  compte  exact  du  rôle  que  joua 
cette  célèbre  Société  de  Neurologie  de  Paris  pour  tous  ceux  qui,  dans  I® 
monde,  ont  mis  leur  énergie  et  leur  talent  au  service  de  la  neurologie. 

La  clinique  médicale  française  a  toujours  occupé  la  première  place  aU 
milieu  des  nations  et  la  neurologie  clinique  est  peut-être  sa  création  la 
accomplie.  Pensez  à  l’influence  que  des  hommes  comme  Lassègue,  Trous¬ 
seau,  Duchenne  nE  Boulogne,  Tissot,  Legranb  du  Saulle,  Briquet» 
pour  ne  citer  que  quelques  noms,  ont  exercée  sur  le  développement  de  1® 

.  neurologie.  Et  demandez-vous  ce  qu’aurait  été  la  neurologie  clinique  san* 
Charcot,, le  fondateur  de  la  neurologie  moderne,  ce  géant  de  la  neurologi® 
du  siècle  dernier,  qui  ne  s’est  pas  contenté  de  fonder  une  école  mais  en  » 
fondé  de  nombreuses  qui  continuent  son  œuvre  par  des  voies  différente®* 
C’est  le  nom  de  Charcot,  ce  sont  les  élèves  de  Charcot  qui  ont  fondé  cett®’ 
Société  et  qui  l’ont  rendue  si  glorieuse. 

Comme  le  dit  Victor  Hugo  : 

Toute  idée,  humaine  ou  divine, 

Qui  prend  le  passé  pour  racine, 

A  pour  feuillage  l’avenir. 
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I-ia  neurologie  clinique  française  est  un  tel  arbre  d’idées.  Ses  racines 
plongent  dans  le  sol  fécondé  par  le  travail  et  le  génie  des  grands  maîtres 
*168  temps  passés.  Et  le  jeune  feuillage  de  l’avenir  est  encore  caché  dans  sa 
®6ve  et  ses  bourgeons.  Même  pendant  ces  années  de  guerre  et  d’angoisse,  il 
®  su  pousser  les  rameaux  les  plus  vivaces  et  les  plus  verts. 

Il  y  a  sur  votre  belle  patrie  toute  une  forêt  d’arbres  semblables  consacrés 
®  la  science,  aux  beaux-arts,  à  la  littérature,  au  génie  de  l’esprit,  à  la  force 
la  main.  Et  tous  croissent  et  fleurissent  pour  la  gloire  de  la  France  et 
pour  la  bénédiction  et  la  joie  de  l’humanité  tout  entière.  De  là  la  recon- 
•laissance  du  monde  envers  la  France.  Mon  cœur  se  réjouit  cependant 
surtout  de  voir,  prospère  cet  arbre  qui  s’appelle  la  neurologie  clinique  fran¬ 
çaise.  Sous  son  ombre,  j’ai  travaillé  depuis  ma  plus  tendre  jeunesse,  je  lui 
dois  mes  joies  scientifiques  les  plus  riches,  mon  cœur  lui  est  uni  par  les 
lens  de  la  sympathie  et  de  la  reconnaissance,  que  rien  ne  pourra  briser. 

Je  remercie  le  Président  de  cette  Société  de  m’avoir  permis  de  parler 
“ans  cette  assemblée  des  neurologistes  les  plus  éminents  de  la  France  et 
Je  Vous  remercie.  Mesdames  et  Messieurs,  de  m’avoir  avec  tant  d’attention 
de  patience  écouté,  moi  qui  ne  sais  que  balbutier  votre  belle  langue. 


de  Massary,  président,  remercie  M.  Christiansen  de  son  intéressante 
®anf6rence  et  des  paroles  aimables  qu’il  a  adressées  à  la  neurologie  fran¬ 
çaise. 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris  sera  toujours  enchantée  de  voir  se 
avelopper  les  liens  de  confraternité  avec  les  neurologistes  danois;  elle 
Saisira  avec  plaisir  toutes  les  occasions  de  favoriser  un  rapprochement  qui 
peut  avoir  que  des  avantages  réciproques. 


Onze  heures  du  matin,  la  Société  se  réunit  en  comité  secret, 
l'apport  de  la  Commission  des  candidatures  de  1919. 
^iBcussion. 


SOCIÉTÉ  DE  riEÜROUOGIÉ 
de  Paris 

Séance  du  4  décembre  1919 

Présidence  de  M.  DE  MASSARY.  Président 


SOMiVlAlUE 

Communications  cl  présentations. 

A  propos  du  traitement  de  la  maladie  de  Parkinson.  (Dixcussion  :  MM.  AiymJiER,  B.^binsKI» 
SiCAED,  Roussy,  Dufour.) 

I.  M.  SiCARD,  Élude  des  dilîérents  réflexes  sous  le  r.onlrôlo  de  lu  bande  d’Esmarch. 

11.  M.  SicARi),  Myopathie  atrophique  myotonique,  l’épreuve  do  la  bande  compressive  che*. 
les  myopathiques.  —  111.  MM.  Jean  Lhermittb  et  L.  Cornil.,  Deux  cas  d’amyotrophi® 
spinale  et  bulbo-spinale  consécutives  au  traumatisme.  (Discussion  :  M.  André  Léri.) 

IV.  MM.  Jean  Lhbrmitte  et  Quesnel,  Los  névrites  (norvo-dégénérations)  amyotro¬ 
phiques  latentes  du  vieillard.  (Discussion  :  AI.  André  Léri.)  —  V.  MM.  Pierre  Marie» 
Ch.  Chatelin  et  11.  Bouttier,  Un  cas  complexe  de  syndrome  protubérantiel. 

VI.  MM.  André  Léri  et  Boivin,  Un  cas  de  paralysie  ascendante  aiguë  de  Landry  après 
une  vaccination  antityphique  (T.  A.  B.);  guérison.  —  VII.  MM.  Paul  Guiraud,  o* 
Chwatt,  de  Broqiieviile,  (Toulouse),  la  Gesticulation  automatique  signe  d’irritation 
corticale. 


COMMUNICATIONS  ET  PRESENTATIONS 


A  propos  du  traitement  de  la  maladie  de  Parkinson  par  les 
arsenicaux. 


MM.  Alquier,  Babinski,  Sicard,  Roussy,  Dufour  ont  pris  la  parole- 


I.  Étude  des  différents  Réflexes  sous  le  Contrôle  de  la  band^ 
d’Esmarch,  par  M.  Sicard. 

L’ischémie  momentanée  d’un  segment  de  membre  est  susceptible  de  pr®' 
voquer  des  modifications  de  certains  réflexes  communément  recherchés. 

Sternberg  et  Bechterew,  il  y  a  longtemps  déjà,  ont  montré  que  sous  l’i®'  ' 
fluence  de  la  bande  compressive  d’Esmarch,  la  réflectivité  tendineuse  aebil'  ; 
léenne  disparaissait  à  l’état  normal.  Il  en  était  do  même  à  l’état  patbo' 
logique  d’hyperréflectivité,  et  si  à  cette  hyperréflectivité  tendineUS® 
s’associait  le  clonus  du  pied,  celui-ci  faisait  défaut  avant  que  ne  vienne  ^ 
s’éteindre  la  réflectivité  directe  du  tendon. 

Babinski  a  étudié  {Soc.  de  Neurologie,  9  nov.  1911),  à  l’aide  de  la  mê®® 
manœuvre,  les  modifications  de  la  réflectivité  cutanée.  Il  a  fait  voir  quel® 
signe  do  l’extension  dos  orteils  cédait  dans  cos  conditions,  et  qu’après  l’e®'  „ 
lèvement  de  la  bande,  durant  les  quelques  minutes  immédiatement  con®^” 
cutives,  le  phénomène  des  orteils  le  plus  typique  pouvait  faire  place 
quelques  instants  à  un  réflexe  cutané  plantaire  absolument  normal. 

Il  m’a  paru  intéressant  de  contrôler  par  un  procédé  semblable  deux  autr®f 
réflectivités,  la  réflectivité  osseuse  et  la  réflectivité  musculaire,  cell®'®*; 
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étant  envisagée  en  tant  que  contractilité  musculaire  mécanique  directe 
(contraction  dite  idio-musculaire). 

Or,  nous  avons  noté  que  sous  l’influence  de  la  bande  compressive,  à  l’état 
Normal  comme  à  l’état  pathologique  d’hyperfonctionnement,  la  réflectivité 
osseuse  disparaissait.  Le  réflexe  du  radius,  réflexe  de  flexion  de  l’avent¬ 
uras  sur  le  bras,  s’efface  complètement  chez  les  sujets  normaux  et  chez  les 
^émiplégiés  spasmodiques,  après  l’application  de  la  bande  de  striction  au 
oiveau  du  bras. 

On  autre  réflexe  osseux  qui  ne  trahit  sa  présence  qu’à  l’état  pathologique 
spasticité  est  le  réflexe  de  Bechterew.  Cet  auteur  le  décrit  en  trois  lignes, 
spécifier  sa  nature. 

«  Dans  les  cas  pathologiques,  on  peut  constater  un  réflexe  décrit  par  moi  : 
**0  coup  de  marteau  sur  le  dos  du  pied  provoque  un  réflexe  fléchisseur  des 
orteils  »  (Bechterew).  Nous  avons  pu  nous  assurer  que  ce  n’est  pas  seule¬ 
ment  par  la  percussion  dorsale  du  pied  que  dans  certains  cas  d’hyperré- 
ectivité  on  peut  mettre  en  évidence  ce  réflexe,  mais  encore  par  la  porcus- 
Sion  de  tous  les  os  du  pied  et  même  de  la  face  postérieure  du  calcanéum. 

*  s’agit  bien  là  d’un  réflexe  osseux.  Or,  nous  avons  également  observé  l’abo- 
dion  totale  de  ce  réflexe  au  cours  de  l’ischémie  et  il  est  curieux  de  voir  la 
Sade  compressive  dissocier,  d’une  façon  plus  apparente  encore  à  ce  niveau, 
0  réflexe  osseux  et  le  réflexe  musculaire.  En  effet,  le  réflexe  osseux  patho- 
mS'que  de  flexion  dos  orteils  masque,  quand  il  est  intense,  le  réflexe  muscu- 
du  pédieux  (excitabilité  mécanique  du  muscle  pédieux)  qui  déter- 
m*ae  pour  son  propre  compte  non  de  la  flexion,  mais  do  l’extension  dos 
crniers  orteils,  surtout  du  second  orteil.  L’ischémie  abolissant  le  réflexe 
®m®ax  et  n’influençant  pas  k)  réflexe  musculaire  (comme  nous  le  verrons 
^  **8  loin),  va  rétablir  l’équilibre  normal,  et  la  contractilité  de  percussion 
^ascle  pédieux  va  pouvoir  dès  lors  se  manifester,  puisqu’elle  n’est  plus 
^travée  par  la  puissance  de  réflectivité  osseuse,  qui,  avant  l’ischémie, 
8*S8ait  en  sens  contraire  et  de  façon  prépondérante. 

réflectivité  musculaire  se  comporte,  en  effet,  différemment  sous  le 
‘l'Ole  de  la  bande.  L’ischémie  n’exerce  aucune  influence  sur  la  contrac- 
6  mécanique  du  muscle  chez  le  sujet  normal.  La  réflectivité  musculaire 
reconnaît  donc  pas  la  même  physiologie  pathogénique  que  les  réflecti- 
tie  on  tendineuse,  puisque  ces  deux  dernières  obéissent  à  l’ac- 

ischémique.  La  réflectivité  musculaire  n’est  bien  que  la  contractilité 
^snique  propre  du  muscle. 

le  ^0  ^nit  intéressant  est  que  si,  à  l’état  normal,  aussi  longtemps  que 
peut  endurer  le  maintien  de  la  striction,  c’est-à-dire  pendant  une 
de  minutes  environ,  l’excitation  mécanique  du  muscle  ne  se 
le  pas,  par  contre,  au  cours  d’une  affection  du  système  musculaire, 
Opp^^®^i’ophie  myopathique,  l’épreuve  compressive  donne  des  résultats 

que  MM.  Babinski  et  Jarkowski  {Revue  neurologique,  avril  1911, 


Wdi 


^J8)  ont  émis  l’hypothèse  qu’au  cours  de  la  myopathie,  l’aréflectivité 


’^euse  assez  fréquente  était  due  à  une  altération  particulière  au  muscle, 
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et  ils  ont  montré  que,  dans  ces  cas,  l’aréflectivité  tendineuse  marchait 
de  pair  avec  l’aréflectivité  musculaire,  ■  c’est-à-dire  avec  l’inexcitabilit^ 
idio-musculaire  mécanique. 

Mais  la  myopathie  avec  aréflcctivité  n’cst  pas  la  règle,  tout  au  moins 
au  début  de  l’évolution  de  l’affection.  Et  quand  le  diagnostic  est  douteux» 
il  sera  utile  d’avoir  un  signe  de  contrôle  qui  puisse  témoigner  de  l’atteinte 
primitive  do  la  fibre  musculaire,  indépendamment  d’une  lésion  du  système  i 
nerveux  central  du  périphérique. 

Or,  la  fibre  musculaire  du  myopathiquc  ne  supporte  pas  l’épreuve  isché¬ 
mique.  Si  avant  l’épreuve  elle  répond  au  coup  de  marteau,  nous  la  verrons 
par  contre,  au  cours  de  l’épreuve,  rester  muette,  parfois  très  rapidement) 
parfois  seulement  aux  environs  de  la  cinquième  à  la  dixième  minute  de  coffl-  : 
pression,  alors  que  la  fibre  musculaire  du  sujet  normal,  ou  celle  du  névri- 
tique,  ou  du  myélopathique  résistera  sans  fatigue  apparente  à  cette  mêm® 
influence  compressive. 

C’est  donc  là  un  signe  différentiel  important  de  la  fibre  musculaire  myO' 
patin  que,  non  seulement  à  la  période  évolutive  dos  dystrophies  musculaireSi  ; 
mais  surtout  à  leur  stade  prémonitoire,  signe  qui  peut  ainsi  servir  à  dépistef 
pour  ainsi  dire  le  processus  myopathiquc  futur. 

n.  Myopathie  Atrophique  myotonique.  L’Épreuve  de  la  band® 
compressive  chez  les  Myopathiques,  par  M.  Sicahu.  ! 

Les  cas  d’association  chez  un  même  sujet  de  symptômes  appartenu®*  : 
à  la  fois  à  la  myopathie  progressive  et  à  la  myotonie  du  type  Thomson  so»^ 
rares. 

La  malade  que  nous  vous  présentons  est  uh  exemple  des  plus  frappa**  j 
de  cette  modalité  associée  myopathiquc.  j 

La  série  myopathique  atrophique  s’affirme  chez  elle  :  ,  ’ 

Aux  membres  inférieurs,  par  une  pseudo-hypertrophie  des  muscles  du  moH 
avec  abolition  des  réflexes  tendineux  achilléens  et  des  réflexes  musculaires  f 
labilité  mécanique)  des  jumeaux  et  du  solaire  ;  une  atrophie  partielle  des  musc 
cruraux  avec  diminution  des  réflexes  tendineux  rotuliens  et  diminution  de 
réflectivité  muscidaire  du  crural.  '  j  l 

Aux  membres  supérieurs,  [lar  de  l'atrophie  des  muscles  deltoïdes  et  du  bic®"  ^ 
avec  conservation  du  réflexe  tricipital  et  du  réflexe  du  radius.  | 

A  la  face,  par  l’occlusion  palpébrale  qui  se  fait  sans  force  et  par  le  jeu  de  1  ®  | 
biculaire  labial  supérieur  qui  tend  vers  l’éversion.  Les  muscles  linguaux  et  P**  | 
ryngo-vélopalatins  sont  intacts.  j 

Il  existe  de  l’ensellure  lombaire  et  un  début  de  scapulum  alatum.  | 

La  démarche  se  fait  suivant  le  dandinement  classique,  avec  l’attitude  de  W 
jection  abdominale  caraidéristique.  A 

La  série  myotonique  ne  laisse  non  plus  ammn  doute.  C’est  ainsi  qu’au 
des  membres  supérieurs,  l’on  note  la  décontraction  lente  dans  les  mouvem®®  1 
volontaires  de  jiréhension  manuelle  ou  digitale  par  exemple,  et  l’excitation 
nique  à  l’aide  du  marteau  percuteur  dns  extenseurs  digitaux  provoque  P®** 
un  toiti|)s  prolongé  de  15  à  90  secondes  environ  le  bloquage  en  extension  des  d®'»  j 
tributaires  des  muscles  percutés. 

La  réaction  myotonique  à  la  ()ercu.ssion  s’observe  également,  mais  à  un  moi®  A 
degré,  au  niveau  des  muscles  île  la  face.  J 
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Des  réactions  électriques  (D''  Gas*aud)  ont  donné  : 

Dans  les  nerfs.  —  Membres  supérieurs  et  inférieurs:  excitabilité  sensiblement 
normale  au  faradique  et  au  galvanique. 

Pour  les  muscles.  —  Excitabilité  faradique  :  les  chocs  espacés  et  isolés  déter- 
niinent  des  secousses  normales.  Avec  les  excitations  rapides,  on  obtient  un  tétanos 
complet  qui  persiste  de  8  à  12  secondes.  Avec  des  excitations  très  fortes,  on  ne 
voit  pas  de  contractions  musculaires  isolées. 

Excitabilité  galvanique  : 

Les  excitations  espacées  sont  à  peu  près  normales  (avec  NF  >  PF).  Si  on 
rapproche  les  excitations,  on  note  une  secousse  plus  lente  et  qui  persiste  quelques 
secondes  (3  à  5  secondes  environ).  Par  le  procédé  des  réactions  longitudinales,  on 
ne  voit  pas  d’ondes  de  contraction  se  propageant  dans  le  muscle,  du  pôle  négatif 
au  pôle  positif  (D’’  Gastaud). 

Il  n’y  a  aucun  trouble  de  la  sensibilité  des  pupilles,  des  sphincters,  de  l’état 
général. 

La  malade,  Mme  B...,  est  âgée  de  42  ans.  C’est  il  y  a  douze  ans,  vers  la  tren¬ 
tième  année,  qu’elle  a  commencé  à  ressentir  de  la  faiblesse  dans  la  marche  et 
que  peu  à  peu  se  sont  accusés  les  phénomènes  actuels.  Elle  ne  présente  pas  d’héré¬ 
dité  directe,  mais  un  de  ses  frères  (deux  frères  et  une  sœur),  de  quatre  ans  moins 
%é,  offre  le  meme  tableau  clinique  myopathique  et  myotonique.  La  dystrophie 
ruusculaire  semble  avoir  commencé  chez  lui  vers  la  vingt-septième  année,  et  être 
restée  stationnaire  depuis  deux  à  trois  ans. 

Aucun  doute  n’est  possible,  il  s’agit  bien  d’une  dystrophie  musculaire 
hiyopathique  avec  association  de  myopathie  atrophique  et  de  myotonie 
et  affinité  familiale  des  plus  nettes. 

Ainsi,  la  parenté  des  myopathies  et  de  cette  affection  nerveuse  singulière, 
connue  sous  le  nom  de  maladie  de  Thomsen,  se  trouve  une  fois  de  plus  dé- 
®iontrée,  après  les  observations  classiques  de  Raymond,  Brissaud,  Marie, 
Souques,  Huet  et  Long-Landry,  Thomas  et  Cellier,  etc. 

Mais  un  fait  qui  a  son  intérêt  au  cours  de  la  myopathie  et  qui  ne  nous 
P^aît  pas  avoir  encore  été  signalé,  est  l’étude  de  la  contractilité  du  muscle 
sous  l’influence  du  marteau  percuteur,  après  la  mise  en  place  dans  le  seg- 
du  membre  sus-jacent  de  lu  bande  compressive  d'Esmarch. 

On  sait  que  MM.  Babinski  et  Jarkowski  {Société  de  Neurologie,  juin  1911) 
®ht  fait  voir  que  l’abolition  de  l’excitabilité  mécanique  du  muscle  marchait 
de  pair  avec  l’aréflectivité  tendineuse.  Or,  supposons,  ce  qui  est  fréquent  au 
cours  de  la  myopathie,  qu’un  groupe  musculaire  ait  conservé  sa  contrac¬ 
tilité  mécanique  normale  (le  groupe  des  muscles  postérieurs  de  la  jambe,  par 
exemple,  avec  réflectivité  tendineuse  achilléenne  également  normale),  si 
chez  un  tel  sujet  myopathique  nous  appliquons  dans  le  segment  cuisse 
^'is-jacent,  une  bande  compressive  caoutchoutée,  et  que  la  striction  soit 
®ufli8ante,  nous  verrons  dans  un  délai  de  cinq  à  dix  minutes  environ  le 
J'éflexe  achilléen  disparaître,  ainsi  que  le  réflexe  musculaire  (contractilité 
^dio-musculaire)  des  jumeaux  et  du  solaire. 

Par  contre,  chez  un  sujet  normal,  dans  les  mêmes  conditions,  on  obtiendra 
~len  également  l’abolition  de  la  réflectivité  achilléenne,  sous  l’influence  de 

striction  sus-jacente,  mais  le  réflexe  musculaire  persistera  beaucoup 
Wus  longtemps,  aussi  longtemps  que  pourra  être  supporté  le  maintien  de 
^  bande  compressive  (quinze  à  vingt  minutes  environ). 
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Il  y  a  donc  là,  dans  l’emploi  de  ce  procédé,  un  signe  de  plus,  témoin 
de  la  défaillance  de  la  fibre  musculaire  du  myopathique  et  également  un 
moyen  de  dépister  de  meilleure  heure  que  par  les  autres  symptômes  cli¬ 
niques  le  processus  myopathique  parmi  les  membres  collatéraux  d’une 
même  famille  prédestinée  à  l’éclosion  de  cette  dystrophie. 


III.  Deux  cas  d’amyotrophie  spinale  et  bulbo-spinale  consécutives 
au  traumatisme,  par  MM.  Jëan  Lhermitte  et  L.  Cobml. 

Si,  actuellement,  l’accord  est  fait  au  sujet  des  relations  étiologiques  qui 
peuvent  unir  certaines  atrophies  musculaires  et  les  traumatismes  les  plus 
divers,  la  discussion  demeure  ouverte  relativement  au  classement  nosolo¬ 
gique  et,  partant,  à  la  pathogénie'de  ces  amyotrophies. 

Certes,  dans  de  nombreux  faits,  le  mécanisme  de  l’amyotrophie  est  assez 
frappant  et  assez  clair  pour  ne  pas  prêter  à  confusion.  Telles  sont  par  exemple 
les  atrophies  musculaires  d’ordre  réflexe  .secondaires  aux  traumatismes  qui 
s’accompagnent  de  fractures  ou  de  lésions  articulaires.  Mais  dans  d’autres 
cas,  l’origine  immédiate  de  l’amyotrophie  ne  laisse  pas  que  d’être  assez  | 
malaisée  à  définir.  * 

Nous  avons  en  vue  ces  atrophies  musculaires  qui  se  développent  à  la  j 
suite  d’une  blessure  minime  et  qui  atteignent  des  appareils  musculaires 
très  éloignés  du  point  d’application  du  traumatisme.  1 

Ainsi  que  l’un  de  nous  l’a  montré  avec  M.  II.  Claude,  certaines  de  ces  ; 
amyotrophies  ressortissent  à  la  survenance  d’une  névrite  ascendante  ainsi  i 
qu’en  témoignent  et  les  troubles  sensitifs  et  surtout  les  perturbations  pro- 
fondes  des  réactions  électriques  dos  nerfs  et  des  muscles  ;  d’autres,  au  con¬ 
traire,  affectent  l’allure  et  les  caractères  objectifs  des  myopathies. 

D’autres  enfin,  ainsi  qu’en  fait  foi  une  récente  observation  de  l’un  de 
nous  avec  M.  d’Œlsnitz,  semblent  reconnaître  à  leur  origine  une  pertur-  -j 
bation  du  système  sympathique.  .  j 

Mais,  de  toute  évidence,  ces  mécanismes  n’épuisent  pas  la  pathogénie 
éminemment  variée  des  amyotrophies  post-traumatiques.  Un  groupe  de  j 
celles-ci  doit  être,  croyons-nous,  nettement  individualisé,  tant  en  raison  \ 
des  caractères  sémiologiques  de  l’atrophie  musculaire  que  de  son  évolution. 

A  ce  groupe  appartiennent  les  amyotrophies  d’origine  spinale  et  bulbe- 
spinale.  Les  observations  que  nous  rapportons  rentrent  dans  cette  caté-  ' 
gorie.  V 


Obs.  I.  —  Le  nommé  Grim...  (Éloi),  âgé  de  47  ans,  ne  présente  rien  de  parti-, 
culier  à  noter  dans  les  antécédents 

Le  3  août  1914,  alors  qu’il  était  garde-voie,  fait  une  chute  du  haut  d’un  rem¬ 
blai.  Projeté  très  violemment  sur  l’épaule  droite,  il  accuse  de  très  vives  douleur^ 
immédiatement  dans  cette  épaule,  ne  perd  pas  connaissance  et  après  avoir  été 
«  étourdi  »  pendant  quelques  instants,  peut  se  relever  seul. 

Pas  d’ecchymose  appréciable  au  niveau  du  point  traumatisé  et  les  douleu^ 
s’atténuent  progressivement  pour  disparaître  le  15'  jour.  Il  est  réformé  trois 
semaines  après  l’accident  ;  c’est  environ  cinq  mois  après  le  traumatisme,  alo^  -j 
qu’il  avait  repris  ses  Occupations, qu’il  s’est  aperçu  d’ 
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^6  l’épaule  et  diminution  de  force  du  côté  droit  surtout  au  membre  supérieur, 
examiné  à  ce  moment  à  la  Salpêtrière,  on  lui  aurait  fait  subir  un  traitement  élec- 
^^ique.  D’après  les  renseignements  donnés  par  le  malade,  une  ponction  lombaire 
PJ’atiquée,  ainsi  qu’une  prise  de  sang  auraient  donné  des  «  résultats  négatifs  ». 

Affecté  en  février  1916  à  un  service  militaire  de  transports,  au  mois  de  mai  de 
®6tte  même  année  évacué  à  nouveau  à  la  Salpêtrière.  Le  duplicata  de  l’examen 
électrique,  pratiqué  par  le  docteur  Huet  le  29  juin  1916,  montre  : 

A  droite  :  pas  de  R.  D.  actuelle  (il  y  en  a  eu  vraisemblablement).  Diminution 
®ésez  prononcée,  faradique  et  galvanique,  dans  le  sterno-cléido-mastoïdien,  la 
partie  cervicale  du  trapèze  et  le  territoire  de  l’hypoglosse. 

Réactions  bonnes  à  gauche. 

En  somme,  lésions  anciennes  et  périphériques  de  la  branche  externe  du  spinal 
6t  de  l’hypoglosse  à  droite. 

■Actuellement  (25  novembre  1919),  l’examen  de  l’ex-soldat  Grim...  permet  de 

noter  : 

Dans  la  station  debout,  au  repos,  l’existence  de  mouvements  involontaires, 

J  oins  brusques  que  des  mouvements  choréiques  et  plus  rapides  que  ceux  de  l’athé- 
ose  caractérisés  par  inclinaison  ou  torsion  de  la  tête  surtout  du  côté  droit,  mou- 
éjnents  rappelant  certains  tics  douloureux  de  la  région  cervicale  ; 

2”  Le  faciès  est  inerte,  hébété,  pleurard,  très  pauvre  comme  mimique.  Les 
^nscles  de  la  face  sont  peu  actifs  aussi  bien  dans  les  mouvements  automatiques 
^  expressifs  (émotions,  mouvements  associés)  que  dans  les  mouvements  com- 
*nnndé.s  ;  le  malade  ne  peut  silHer  ni  souffler  ; 

Les  épaules  sont  tombantes,  mais  de  plus  à  droite  il  existe  les  signes  clas- 
^'înes  d’une  paralysie  du  nerf  spinal  externe  se  traduisant  par  l’atrophie  très 
Srquée  du  trapèze,  et  du  sterno-mastoïdien  droits  ;  le  chef  sternal,  quoique  beau- 
'ip  plus  mince  qu’à  gauche,  est  légèrement  appréciable.  Attitude  de  l’omo- 
P*te  :  non  décollée,  en  abduction,  l’angle  externe  abaissé. 

R  existe  une  projection  du  moignon  de  l’épaule  avec  élargissement  du  creux 
''^elaviculaire  au  repos. 

J,  Dans  le  mouvement  d’élévation  du  moignon  de  l’épaule,  «  signe  de  la  salière  »  : 
Exagération  du  creux  sus-claviculaire  à  droite,  ainsi  que  celle  de  la  fosse  sus- 
Pffleuse,  est  des  plus  nettes. 

.  existe  des  contractions  fasciculaires  intenses  et  prolongées  du  sterno-mas- 
Eldien  droit  et  aussi  du  sterno  gauche  ;  par  contre,  les  pectoraux  et  le  deltoïde 
deux  côtés  sont  intacts. 

,  R  existe  cependant  une  atrophie  globale  d’un  centimètre  au  membre  supérieur 
Oit  (avant-bras  et  bras),  ainsi  qu’au  membre  inférieur  du  même  côté  (jambe  et 
jEEo).  avec  diminution  appréciable  de  la  force  musculairô. 

*^«^é  cyphoscoliose  dorsale  à  convexité  gauche  de  moyen 

Aé^e^^’  membres,  pas  d’incoordination,  ni  ataxie  ni  adiadococi- 

Réactions  éleetriques  (3  décembre  1918),  docteur  Bourguignon. 

.  ^  de  R.  D.  actuelle  dans  aucun  muscle  du  cou,  de  l’épaule  et  de  la  langue 
deux  côtés. 

ÇQ^'E^uat  de  R.  D.  ancienne  dans  les  muscles  du  côté  droit,  manifesté  par  une 
rar  d’amplitude  diminuée,  une  certaine  lenteur  (très  légère)  dans  quelques 

^  faisceaux  et  une  chronaxie  plus  élevée  à  droite  qu’à  gauche.  Mais,  même 
"auche,  la  chronaxie  n’est  pas  absolument  normale  : 

Muscles.  Côté  droit.  Côté  gauche.  Valeur  normale. 


Deltoïde .  0,00020 

Trapèze  cervical .  0,0009 

Sterno-cléido-mastoïdien.. .  0,0012 


0,00028 
Non  examiné. 
0,0006 


0,00012 

0,00012 

0,00012 
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Sur  les  muscles  de  la  langue,  il  est  difficile  de  faire  une  mesure  précise.  Tout  Cfl  ; 
rju’on  peut  dire,  c’est  qu’il  y  a  hypoexcitabilité,  sans  lenteur,  à  droite  (pas  de 
U.  D.  actuelle). 

En  somme,  l’examen  actuel  donne  les  mêmes  résultats  que  celui  de  1916.  L» 
chronaxie  permet  seulement  de  voir  de  légères  variations  à  gauche  qui  ne  sont 
vraisemblablement  que  la  répercussion  des  lésions  du  côté  droit. 

4"  Réflectivilé.  —  Les  réflexes  tendineux  aux, membres  supérieurs  sont  vifs  de* 
deux  côtés,  mais  le  styloradial  droit  est  nettement  plus  faible  qu’à  gauche. 

Aux  membres  inférieurs,  si  les  rotuliens  et  achilléens  sont  vifs  et  égaux,  le  con' 
tralatéral  des  adducteurs  est  plus  vif  à  gauche  qu’à  droite. 

Réflexe  massétérin  normal. 

11  n’existe  pas  de  trépidation  spinale.  < 

Quant  aux  réflexes  cutanés,  les  plantaires  se  font  en  flexion  bilatérale,  le  crd' 
rnastérien  droit  est  moins  net  qu’à  gauche  et  le  glutéal  par  contre  est  très  vi* 
à  gauche  alors  qu’il  est  aboli  à  droite. 

.5"  Scnsihiliié.  —  Il  n’existe  pas  de  troubles  de  la  sensibilité  objective  ou  subje^' 
tive  dos  membres  ou  de  la  face. 

6“  L’exameri  de  la  langue  et  du  voile  permet  de  constater  une  hémiatrophi® 
avec  aspect  cérébroïde  des  plus  nets  du  côté  droit  de  la  langue.  Elle  s’accompagn® 
en  outre  de  trémulations  fibrillaires  marquées. 

Le  voile  du  palais  est  légèrement  tombant  du  côté  droit  (surtout  le  pilier  pe®' 
térieur)  et  la  luette  est  légèrement  déviée  à  droite.  Le  réflexe  nauséeux  est  abolj’ 

De  plus,  le  malade  accuse  de  la  dysphagie,  est  parfois  obligé  de  pmi.sser  les  aÜ' 
ments  avec  le  doigt,  avale  parfois  de  travers.  Pas  de  rejet  des  liquides  par  le 

La  sensibilité  tactile  de  la  langue  et  du  voile  du  larynx  sont  conservées,  la  sefl' 
sibilité  du  voile  semble  diminuée  à  droite.  La  sensibilité  gustative  de  la  langu® 
à  droite  paraît  légèrement  diminuée  pour  le  salé  et  le  sucré. 

La  corde  vocale  droite  est  immobilisée  en  position  médiane. 

7"  Le  pharynx  ne  présente  pas  lé  signe  de  Vernet  et  apparaît  mobile  dans  1®* 
mouvements  de  déglutition.  . 

8“  Les  réactions  pupillaires  sont  normales.  11  n’existe  pas  d’anisocorie.  Pas  d® 
syndrome  de  Claude  Bernard-IIorner. 

9"  Le  cœur  a  des  bruits  normaux,  sans  tachycardie  (16  pulsations  au  quart/' 
La  recherche  du  réflexe  oculo-cardio-modérateur  montre  que  ce  dernier  est  * 
peine  appréciable  par  compression  de  Tœil  droit.  Avant  compression  :  le  17  a** 
quart.  Après  une  minute  de  compression,  on  note  par  quart  :  16,  16,  17,  17. 

Les  réactions  vaso-motrices  et  pilo-motrices  sont  normales. 

En  résumé,  un  homme  jusque-là  bien  portant  est  frappé  en  août  19^^ 
par  un  traumatisme  assez  violent  sur  l’épaule  droitei  Cinq  mois  après,  app*' 
raît  une  faiblesse  progressivement  croissante  du  membre  supérieur  droib 
puis  à  cette  parésie  s’ajoute  une  amyotrophie  de  l’épaule  et  du  scapuIuïP' 

Actuellement,  plus  de  cinq  ans  après  l’époque  du  traumatisme,  noil* 
relevons  une  paralysie  amyotrophique  du  trapèze  droit,  du  sterno-tna®': 
toïdien  et  du  génio-glosso  homolatéraux  :  à  celle-ci  vient  s’adjoindre  w**® 
parésie  très  marquée  do  l’abducteur  do  la  corde  vocale  droite,  une  perte 
réflexe  pharyngé  et  du  réflexe  oculo-cardio-modérateur.  Le  syndrome 


Jackson  apparaît  parfaitement  déterminé.  L’absence  de  troubles  sensm 


subjectifs  ou  objectifs  et  de  perturbations  d’origine  sympathique  péri»® 
de  localiser  la  lésion  dans  les  noyaux  spinaux  et  bulbaires  du  spinal  et  ^ 
l’hypoglosse  droits.  Mais,  d’autre  part,  l’exaltation  de  la  réflectivité  te® 
dino-osseuse  plus  accusée  du  côté  gauche  et  les  phénomènes  de  dysph»?*® 
plus  accusés  que  ceux  que  comporte  une  lésion  pure  de  l’hypoglosse, 
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la  constatation  de  secousses  Tibrillaircs  et  fasciculaires  dans  le  sierno-mas- 
toldien  gauche  permettent  de  pensen  que  la  lésion  primitive,  si  limitée,  est 
en  voie  d’extension  du  côté  opposé  et  vraisemblablement  aussi  vers  la 
moelle  cervicale  inférieure,  ainsi  que  permettent  de  le  supposer  les  troubles 
de  la  chronaxie  des  muscles  du  membre  supérieur  droit.  Cette  extension 
s’effectue  ici  avec  une  grande  lenteur,  puisque  c’est  seulement  plus  de  cinq 
ans  après  la  date  du  traumatisme  initial  que  nous  voyons  survenir  les  pre¬ 
miers  symptômes  du  côté  gauche  et  que  s’accentue  la  dysphagie. 

Dans  d’autres  cas,  l’évolution  de  l’amyotrophie  spinale  est  sensiblement 
moins  lente,  ainsi  qu’on  en  peut  juger  par  l’observation  suivante. 

Obs,  II.  ^ — -Le  nommé  Blond...,  âgé  de  68  ans,  ne  présente  aucune  tare  constilu- 
bonnelle  héréditaire.  Toujours  sa  santé  a  été  excellente  jusqu’il  y  a  trois  ans.  A 
nette  époque,  il  éprouva,  à  plusieurs  reprises,  des  douleurs  paroxystiques  très 
mtenses  à  localisation  rétro-sternale  avec  irradiation  dans  le  bras  gauche,  douleurs 
accompagnées  d’anxiété.  Ces  phénomènes  évidents  de  coronarite  se  sont  amendés 
par  la  suite  et,  depuis  plusieurs  mois,  Bl...  ne  les  a  pas  ressentis. 

Ce  15  décembre  1917,  Bi...,  monté  dans  son  grenier  pour  chercher  quelques 
hottes  de  foin,  fait  un  faux  pas  et  tombe  sur  le  sol  d’une  hauteur  d’environ  3  m.  50. 
Si...  ne  perd  pas  connaissance,  il  peut  même  se  relever  seul  et  porter  au  logis  la 
hotte  de  foin  qu’il  avait  jetée  du  grenier.  Le  lendemain,  Bl...  éprouve  des  dou¬ 
leurs  dans  le  bras  gauche  et  dans  la  région  lombaire  qui  le  forcent  à  demeurer 
pendant  un  jour  alité. 

De  17  décembre,  les  douleurs  ont  pour  ainsi  dire  disparu  et  Bl...  reprend  .sa  vie 
habituelle,  oubliant  déjà  la  chute  malencontreuse  qu’il  avait  faite. 

Celle-ci,  malheureusement,  devait  avoir  des  conséquences  plus  sérieuses  qu’on 

pouvait  le  prévoir. 

Vers  le  1»'  janvier  1918,  par  conséquent  une  quinzaine  de  jours  après  l’accident, 
®h..  constate  qu’il  a  plus  de  dilTiculté  pour  faire  son  travail  journalier.  Il  pouvait 
marcher,  mais  souvent  il  était  obligé  de  s’arrêter  à  cause  de  la  faiblesse  des 
membres  inférieurs.  De  plus,  les  mouvements  des  doigts  et  des  mains  progressi- 
''’cment  et  insensiblement  devinrent  maladroits  et  faibles.  Bl...  en  vint  à  pouvoir 
*hfnciloment  couper  sa  viande  et  même  porter  les  aliments  à  la  bouche.  Actuelle¬ 
ment  Bl...  ne  peut  plus  se  servir  d’un  couteau,  mais  il  s’alimente  seul. 

Les  troubles  moteurs  ne  s’améliorant  pas,  au  contraire,  Bl...  nous  est  envoyé 
par  un  de  nos  confrères  au  Centre  neurologique  de  la  8“  Région.  Le  15  mai  1918, 

constate  l’existence  d’une  griffe  des  quatre  derniers  doigts,  bilatérale  et  symé- 
feique.  L’extension  des  dernières  phalanges  ne  peut  être  exécutée  non  plus  que 
ms  mouvements  de  latéralité  des  quatre  derniers  doigts.  La  flexion  des  doigts  est 
^'’ès  faible. 

Les  mains  sont  décharnées  et,  des  deux  côtés,  le  gril  métacarpien  saille  sous  le 
^CRument.  Les  éminences  thénar  sont  moins  atrophiées  que  les  éminences  hypo- 
thénar.  Les  avant-bras  sont  également  intéressés  et  dans  les  deux  tiers  inférieurs 
•’ettement  atrophiés.  La  flexion  et  l’extension  de  la  main  sont  possibles,  mais  ces 
mouvements  sont  exécutés  sans  grande  force. 

Dn  constate  la  présence  presque  constante  de  contractions  fibrillaires  dans  les 
muscles  interosseux  des  deux  côtés. 

Éêaetinns  électriques.  —  N.  médian  :  excitable.  —  Muscles  du  médian  :  fara- 
”‘^ue,  normal  ;  galvanique,  N  >  P. 

,  N.  radial  :  excitable.  —  Muscles  du  radial  :  faradique,  normal  ;  galvanique 

>  P. 

.N.  cubital  :  excitable.  —  Muscles  fléchisseurs  des  doigts  :  faradique  et  galva- 
^'flue,  normaux.  —  Cubital  antérieur  :  faradique  et  galvanique,  normaux. 

Dypothénariens  :  faradique,  hypoexcitàble  ;  galvanique,  N  >  P. 
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Interosseux  (gauche).  —  I  :  faradique,  bon  ;  galvanique,  N  >  P.  —  II  :  fara¬ 
dique,  hypoexoitable  ;  galvanique,  N  >  P.  —  III  :  faradique,  hypoexdtable  i 
galvanique,  N  >  P.  —  IV'^  :  faradique,  hypoexcitable  ;  galvanique,  très  hypo- 
excitable  N  >  P. 

Interosseux  (droits).  —  I  :  faradique  :  contractions  lentes  ;  galvanique,  N  >  P> 
très  hypoexcitable.  —  II  ;  faradique,  excitable  ;  galvanique,  N  >  P.  —  III  :  fara¬ 
dique,  excitable  ;  galvanique,  N  >  P.  —  IV  :  faradique,  excitable  ;  galvanique, 

N  =  P. 

La  sensibilité  è  ses  différents  modes  est  parfaitement  normale  (tact,  tempéra¬ 
ture,  douleur, sensibilité  vibratoire,  sensibilité  ostéo-articulaire),  tant  aux  membres 
supérieurs  qu’aux  inférieurs. 

Les  réflexes  cutanés  .sont  normaux. 

Les  réflexes  tendineux  sont  abolis  aux  quatre  membres,  sauf  le  réflexe  tricipital  ; 
qui  est  conservé  mais  non  exagéré.  ( 

Les  pieds  sont  légèrement  infiltrés  d’œdème.  Malgré  cette  infiltration  séreuse, 
les  réactions  électriques  des  membres  inférieurs  sont  demeurées  normales. 

Cette,  observation,  on  le  voit,  diffère  de  la  précédente  par  la  symétrie 
de  la  localisation  et  la  limitation  stricte  des  lésions  aux  cornes  antérieures 
de  la  moelle.  Elle  s’en  écarte  encore  par  le  rapide  développement  de  la  fonte 
dos  petits  muscles  des  mains.  Rappelons  enfin  que,  dans  ce  dernier  fait, 
non  seulement  les  réflexes  tendino-osseux  n’étaient  pas  exaltés  mais  qu’ils  t 
étaient,  aux  quatre  membres,  abolis  comme  dans  le  type  classique  d’amyo-  | 
trophie  Duebonne-Aran. 

Des  faits  que  nous  venons  de  rapporter,  il  résulte  que  la  conservation 
de  la  moelle,  pure  de  tout  élément  étranger,  peut  suffire  à  provoquer  l’appa* 
rition  d’une  amyotrophie  progressive  spinale  ou  bulbo-spinale  très  diffé-  ' 
rente  par  son  développement,  ses  caractères  cliniques  et  sa  pathogénie 
des  amyotrophies  de  type  angiopathique,  névritique  ou  réflexe. 

Nous  croyons  même  pouvoir  aller  plus  loin  et  séparer  cette  forme  d’atro-  ' 
phie  musculaire  post-traumatique  des  amyotrophies  également  d’origine 
spinale  que  MM.  Léri,  Froment  et  Nichar,  comme  l’un  de  nous  avec  M.  Dide, 
ont  observé  pendant  la  guerre  (1).  Celles-ci,  contrairement  aux  précédentes, 
apparaissent  très  précocement  et  s’accompagnent  à  leur  début  d’une 
parésie  marquée  des  quatre  membres  ;  souvent  aussi  leur  toute  première 
phase  s’accompagne  d’un  épisode  fébrile  passager,  maig  significatif.  Enfin, 
ces  dernières  comportent  un  pronostic  relativement  favorable.  Il  n’en  va 
pas  de  même  pour  les  faits  que  nous  rapportons  aujourd’hui,  car  nous  assis-  . 
tons  à  une  aggravation  relativement  lente,  mais  régulièrement  progressive,  ^ 
des  phénomènes  amyotrophiques. 

Bien  qu’en  l’absence  de  constatations  anatomiques,  qui  seules  peuvent  ^ 
trancher  définitivement  le  débat,  il  soit  un  peu  hasardeux  de  tenter  de  pré- 
ciser  la  nature  même  du  processus  morbide,  nous  croyons  que  les  amyO' 
trophies  traumatiques  d’origine  spinale  se  décomposent  des  deux  groupes  : 
l’un  ayant  à  sa  base  des  lésions  poliomyélitiques  subaiguës,  l’autre  des  i 
lésions  plus  chroniques  mais  plus  progressives  à' atrophie  des  cellules  radicU' 
laires  antérieures  spinales  et  des  noyaux  moteurs  du  mésencéphalo. 

(1)  R0U8.SY  et  Lhkrmitïe,  les  Blessures  de  la  moelle,  1  vol  Collect.  Horizon,  1918,  MaSSOn. 
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M.  André  Lé  ri.  —  A  la  suite  de  commotions  par  éclatement  d’obus,  géné¬ 
ralement  suivies  de  chute,  nous  avons  observé  deux  variétés  d’amyo- 
trophies  très  étendues  ; 

1°  Des  amyotrophies  parfois  disséminées,  parfois  diffuses  et  pouvant 
prendre  l’aspect  de  la  myopathie  la  plus  complète.  Ces  amyotrophies, 
auxquelles  M.  Lhermitte  vient  de  faire  allusion,  sont  précédées  d’une  courte 
période  plus  ou  moins  nettement  paralytique  qui  se  produit  non  pas  immé¬ 
diatement,  mais  en  général  peu  de  jours  après  le  traumatisme  ;  elles  sont 
progressives  pendant  quelques  mois,  puis  généralement  lentement  régres¬ 
sives  pendant  plusieurs  années.  Bien  que  l’on  ne  constate  généralement 
pus  de  R.  D.,  elles  sont  probablement  consécutives  à  des  suffusions  san¬ 
guines  intramédullaires,  minimes  et  multiples.  Dans  certains  cas  excep¬ 
tionnels,  elles  sont  produites  par  le  seul  effet  de  l’éclatement  d’obus, 
®uns  chute.  Nous  n’en  avons  pas  observé  qui  touchent  le  domaine  des  nerfs 
iiulbaires. 

2®  Des  amyotrophies  plus  localisées  ou,  du  moins,  moias  extensives, 
lUais  pouvant  toucher  les  nerfs  bulbaires,  comme  dans  le  cas  que  présente 
Lhermitte.  Ces  amyotrophies  se  développent  après  une  période  para¬ 
lytique  immédiate,  souvent  ensuite  plus  ou  moins  régressive.  Dans  certains 
®U8,  des  troubles  sensitifs  nous  ont  permis  de  les  attribuer  à  la  formation 
de  cavités  médullaires,  et  dans  un  cas  à  une  hématobulbie. 

De  ces  dernières  observations,  nous  rapprocherons  certains  faits  ana¬ 
tomo-cliniques  que  nous  avions  observés  avant  la  guerre  et  où,  à  la  suite  de 
Certains  traumatismes  graves,  d’une  chute  dans  une  cage  d’escalier  par 
exemple,  nous  avons  vu  les  racines  du  plexus  brachial  violemment  tiraillées 

déchirer  en  entraînant  une  partie  de  la  moelle  et  en  créant  de  toutes  pièces 
ùne  large  cavité  méduHaire  ou  bulbo-médullaire. 

Les  Névrites  (nervo-dégénérations)  Amyotrophiques  latentes 
du  Vieillard,  par  MM.  Jean  Lhèrmitte  et  Quesnel. 

S’il  est  tout  à  fait  exceptionnel  que  le  système  nerveux  central  du  vieil- 
^d  soit  indemne  d’altération  reconnaissable  par  nos  moyens  grossiers 

analyse  histologique,  cette  règle  s’applique  avec  bien  plus  de  rigueur 
encore  au  système  nerveux  périphérique.  Les  recherches  déjà  anciennes  de 
^anibault,  d’Arthaud,  d’Oppenheim  et  Siemerling,  de  Ketscher,  de  Remak 
entre  autres,  sont  pleinement  concordantes  et  montrent  que,  le  plus  souvent, 
es  nerfs  périphériques  de  l’homme  âgé  présentent  de  grossières  altérations 
d®  structure  sans  que,  cliniquement,  elles  se  soient  traduites  par  aucun 
Rouble  appréciable.  Ce  sont  là  de  vraies  névrites  (1)  latentes  puisque,  com¬ 
plètement  silencieuses,  elles  apparaissent  avec  éclat  au  regard  de  l’histo- 

^ogiste. 

^ais,  si  les  dégénérations  nerveuses  périphériques  sont  essentiellement 

g  Nous  employons  ici  le  terme  de  «  névrite  »  pour  nous  conformer  à  l’usage,  mais  l’expres- 
on  **  d*  aervo-dégénération  serait  beaucoup  plus  exacte  pour  traduire  les  faits  dont  nous  nous 
“tapons. 
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banales  dans  la  vieillesse,  il  en  est  tout  autrement  des  polynévrites.  De  l’avis 
de  tous  les  médecins  qui  ont  fréquenté  les  asiles  de  la  vieillesse,  elles  appa¬ 
raissent  à  côté  des  lésions  du  système  nerveux  central,  comme  d’exceif- 
tionnelles  raretés.  L’un  de  nous,  malgré  scs  recherches  sur  de  très  nombreux 
vieillards,  n’a  pu  on  rencontrer  qu’un  seul  exemple  (Lhormitte). 

Décrites  par  Minkowski,  JofTroy  et  Achard,  Lorenz,  Oppenheim,  Schle- 
singer,  Stein,  Gowers,  les  polynévrites  dites  «  séniles  »  sc  présentent  sous 
deux  formes  assez  différentes  l’une  de  l’autre. 

La  première,  dont  la  description  a  été  donnée  complètement  par 
H.  Oppenheim,  caractérisée  par  la  parésie  progressivement  croissante  des 
muscles  des  extrémités  distales  dos  membres,  se  marque  surtout  par  l’ab¬ 
sence  des  phénomènes  sensitifs  subjectifs  ou  objectifs  appréciables  ;  la 
seconde,  étudiée  surtout  par  Stein,  présente,  tout  à  l’opposé,  parmi  seS 
caractères  fondamentaux,  l’absence  de  troubles  moteurs  et  l’intensité  des 
phénomènes  douloureux. 

Les  faits  que  nous  avons  observés  montrent  que  le  tableau  dos  névrites 
des  vieillards  n’est  pas  tout  entier  contenu  dans  le  cadre  tracé  par  les 
auteurs  que  nous  avons  rappelés  —  et  qu’à  côté  des  grandes  formes  sensi¬ 
tive  et  motrice  apparaît  un  type  beaucoup  plus  discret,  plus  atténué,  ignoré 
tout  ensemble  du  malade  et  du  médecin  non  averti,  caractérisé  surtout  par 
une  amyotrophie  fruste  et  parcellaire. 

Obs.  I.  —  Il  s’agit  d’un  homme  âgé  de  72  ans,  dans  les  antécédents  duquel 
nous  ne  retrouvons  que  peu  de  faits  à  signaler.  Des  épisodes  fébriles  entre  la 
lO»  et  la  12‘'  année,  trois  entorses  au  pied  droit  vers  l’âge  de  20  ans  et  c’est  tout. 
Marié,  le  malade  eut  quatre  enfants,  tous  bien  portants,  un  seul  succomba  en 
bas  âge  (4  ans),  à  une  méningite.  On  ne  trouve  aucun  symptôme  d’éthylisme  : 
pas  de  rêves,  do  cauchemai's,  de  troubles  digestifs,  de  vomissements.  De  temps  en 
temps  apparai.ssaient  des  crampes  dans  les  Jambes,  mais  aussi  bien  à  droite  qu’à 
gaucho. 

Le  malade  est  entré  à  l’hospice  de  Villejuif  pour  «  sénilité  »  —  et  déclare  ne 
ressentir  aucun  trouble  ni  dans  les  fonctions  sensitives,  ni  dans  les  motrices.  — 
C’est  à  l’occasion  d’une  légère  poussée  de  bronchite  que  nous  l’examinons. 

L'inspection  des  membres  inférieurs  laisse  reconnaître  un  afl'aissement  net  de 
la  face  externe  de  la  jambe  gauche,  immédiatement  en  dehors  de  la  crête  tibiale» 
affaissement  qui  paraît  encore  plus  saisissant  lorsqu’on  compare  les  membres 
inférieurs  entre  eux.  Tous  les  mouvements  du  pied,  actifs  et  passifs,  sont  possible® 
et  même  s’exécutent  avec  une  force  normale  pour  les  premiers.  Pendant  l’exécu¬ 
tion  de  la  flexion  dorsale  du  pied,  on  remarque  que  la  saillie  normale  du  jambief 
antérieur  (ventre  charnu  et  tendon)  font  défaut  du  côté  gauche.  L’adductioU 
et  même  la  torsion  du  pied  gauche  en  dedans  s’exécutent  assez  bien,  quoique 
moins  complètement  qu’à  droite  ;  lors  de  ces  mouvements,  la  saillie  du  jambief 
antérieur  est  remplacée  par  un  méplat. 

Les  autres  muscles  du  mollet  sont  parfaitement  normaux.  Les  muscles  plantaires 
se  contractent  volontairement  aussi  énergiquement  à  droite  qu’à  gauche.  Cepen¬ 
dant  on  remarque  que  la  voûte  plantaire  est  plus  accusée  à  gauche  et  que,  de  ce 
côté,  le  pied  apparaît  plus  court,  comme  ta.ssé  dans  le  sens  antéro-postérieur. 

La  marche  est  normale  et  le  malade  peut  aisément  se  tenir  sur  la  pointed’un  pied- 

Les  réflexes  tendineux  des  membres  supérieurs,  les  rotuliens,  les  achilléens  sont 
conservés,  un  peu  faibles.  Les  réflexes  cutanés  sont  normaux,  le  réflexe  plantair® 
s’effectue  en  flexion  bilatérale,  le  réflexe  glutéal  est  vif  des  deux  côtés  mais  davan¬ 
tage  à  gauche. 
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Quant  à  la  contractilité  idio-musculaire,  elle  est  normale  pour  les  jumeaux 
un  peu  vive  pour  les  péroniers  ;  ceux-ci  présentent,  en  outre,  des  contractions 
•asciculaires  persistantes  après  la  percussion  du  corps  charnu.  Le  Jambier  antérieur 
complètement  inexcitable  mécaniquement. 

Nous  n’avons  relevé  aucun  trouble  de  la  sensibilité  subjective  ;  objectivement,  on 
j’ciuarque  une  zone  d’hypoesthésie  discrète  correspondant  au  territoire  de  la 
•'unche  cutanée  péronière  (hypoesthésie  au  tact  et  à  la  piqûre). 

La  pression,  la  percussion  des  troncs  nerveux  n’est  nullement  douloureuse  ; 
®cux-ci  ne  sont  pas  augmentés  de  volume.  Pas  de  troubles  vaso-moteurs  ni  sudo- 
Hyperkératose  plantaire,  à  gauche. 

Réactions  électriques.  S.  poplité  externe  gauche,  excitable  ;  le  jambier  antérieur 
Présente  des  contractions  ralenties. 

poplité  interne  gauche,  normalement  excitable. 

Extenseurs  et  péroniers  gauches  :  faradique,  normal  ;  galvanique,  N  >  P. 
Jambier  antérieur  gauche  :  faradique,  hypoexcitable  ;  galvanique,  hyperexci- 
table,  galvano-tonus  durable. 

Obs.  il  — .  Laur...,  âgé  de  76  ans,  ne  présente  aucun  antécédent  héréditaire 
personnel  à  relever,  à  part  des  «  douleurs  sciatiques  »  survenues  il  y  a  vingt  ans 
qui  aunaient  duré  huit  jours  pour  disparaître  ensuite  sans  laisser  de  trace. 

R  entre  à  l’hospice  Paul-Brousse  pour  «  sénilité  ».  Depuis  une  dizaine  d’années, 
nialade  déclare  que  la  marche  est  rendue  parfois  un  peu  pénible  par  des  duril- 
plantaires. 

Laur...  entre  à  l’infirmerie  pour  une  bronchite  et  c’est  à  l’occasion  de  cet  inci- 
aent  qpe  nous  l’examinons.  « 

L’inspection  des  membres  inférieurs  montre  que  le  pied  droit  est  aminci,  effilé, 
alablement  plus  cambré  que  le  pied  gauche.  La  voûte  plantaire  très  excavée  est 
ayperkératosique  des  deux  côtés,  mais  bien  plus  intensément  à  droite  où  le  talon, 
•'•^érieur  est  héri.ssé  de  durillons  coniques. 

Le  tégument  de  la  face  dorsale  du  pied  apparaît  aminci,  violacé,  lisse  et  comme 
Parcheminé  du  côté  droit,  tandis  que  du  côté  gauche,  cette  modification  ne  se 
Jatrouve  que  sur  le  cinquième  antérieur  de  la  face  dorsale  du  pied  et  atténuée. 

ongles  sont  épaissis,  écailleux,  sur  les  orteils  du  pied  droit  surtout.  Ceux-ci 
ont  en  grilTe  marquée  à  droite,  les  premières  phalanges  étendues,  les  II»  et  IIP 
^nhies  en  crochet  plantaire. 

Léger  œdème  du  pied  droit  disparaissant  par  le  repos.  La  palpation  permet  d’ap- 
Pî'écier  un  abaissement  net  de  la  température  du  pied  droit  par  rapport  à  celle  du 
gauche. 

,  Le  mollet  droit  est  nettement  atrophié  (à  droite  28,5,  à  gauche  29,5),  ainsi  que 
®  ouisse  homologue  (à  droite  39,  à  gauche  41). 

.  Les  mouvements  actifs  et  passifs  du  pied  peuvent  être  exécutés,  mais  avec  une 
*’ne  moindre  à  droite  ;  les  mouvements  des  orteils  sont  très  limités  du  côté  droit. 
,Les  jumeaux  au  repos  présentent  des  contractions  fasciculaires  assez  intenses 
‘prolongées. 

le  rt  ‘‘éllexes  des  membres  supérieurs  sont  normaux  ;  les  rotuliens  sont  conservés,. 
^  droit  un  peu  plus  vif.  Le  réflexe  achilléen  existe  des  deux  côtés,  mais  très  faible 
droite  ;  il  en  est  de  même  du  réflexe  médio-plantaire. 
rén  crémastériens  sont  normaux,  le  réflexe  glutéal  plus  vif  à  droite,  le 

•Iroif^  plantaire  se  fait  en  flexion  à  gauche,  tandis  qu’il  ébauche  l’extension  à 

Réflexes  de  défense  vifs  (après  l’excitation  plantaire).  La  sensibilité  objective 
(lo*V  nullement  troublée,  et  aussi  bien  pour  le  tact  que  pour  la  température,  la 
Uleur,  les  sensations  sont  normales.  La  pression  des  masses  musculaires  du  mollet 
‘^ouloureuse  du  côté  droit.  Les  signes  de  Lasègue  et  de  Néri  sont  absents. 
Malgré  cette  atrophie  du  mollet  et  la  déformation  du  pied  droit  (griffe  pied 
®d*)>  la  marche  n’est  pas  en  apparence  troublée. 
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Réactions  électriques. —  S.  poplité  externe  gauche  et  muscles  :  hypoexci tables- : 

S.  poplité  interne  gauche  et  muscles  :  très  hypoexci tables. 

N.  tibial  postérieur  et  muscles  :  hypoexcitabilité  très  accusée. 

La  pre.ssion  artérielle  Mx  au  Pachon  est  de  27  cm.,  et  Mn  de  9  '/a  pour  1® 
membre  supérieur;  de  27  cm.,  et  de  9  '/a  pour  le  membre  inférieur  droits.  L’iB'  ) 
dice  oscillométrique  atteint  12  au  membre  supérieur  et  24  au  membre  inférieur 
droits. 

Obs.  III.  —  Le  nommé  Giol...,  âgé  de  80  ans,  ancien  cultivateur,  ne  présente  I 
aucun  antécédent  héréditaire  ou  personnel  à  relever.  Sa  santé  a  toujours  été  excel' 
lente.  Aucun  stigmate  de  syphilis  ni  d’alcoolisme. 

Il  y  a  six  ans,  Giol...  a  souffert  de  «  douleurs  dans  la  cuisse  droite,  douleurs  qu® 
l’on  aurait  qualifiées  de  «  sciatiques  »;  celles-ci  auraient  duré  à  peu  près  un  an. 
puis  ne  seraient  plus  reparues.  Jamais  des  douleurs  semblables  ne  se  sont  mani¬ 
festées  du  côté  gauche.  1 

Le  malade  entre  à  l’infirmerie  de  l’hôpital  P.  Brousse  pour  «  sénilité  ».  Il  ne  s®  j 
plaint  d’aucun  phénomène  pathologique  et  dit  lui-même  qu’il  est  très  bien  portant-  j 

En  effet,  à  l’examen,  on  constate  que  Giol...  est  un  vieillard  remarquablement  , 
conservé  dans  ses  facultés  physiques  et  psychiques.  La  marche  est  aisée,  ainsi  qu®’  i 
tous  les  mouvements  complexes  des  membres  supérieurs  et  inférieurs.  En  parti-  j 
culier,  les  mouvements  des  pieds  (extension,  flexion,  adduction,  abduction,  torsion  ■ 
en  dedans  ou  en  dehors)  sont  correctement  exécutés  mais  l'extension  est  rnoim  ; 
énergique  du  côté  gauche.  Le  malade  peut  s’élever  sur  la  pointe  des  pieds,  mais  ii 
reste  dans  cette  position  moins  longtemps  sur  le  pied  gauche  que  sur  le  pied  droit- 

Le  mollet  gauche  appqjaît  nettement  amaigri  et  d’un  volume  au-dessous  d® 
celui  de  son  congénère.  En  particulier,  le  jumeau  interne  semble  aplati.  La  cuiss® 
gauche  présente  un  amaigrissement  diffus.  Les  mensurations  donnent  pour  la  cuiss® 
gauche  39  cm.,  pour  la  droite  40  cm.,  pour  le  mollet  gauche  31  et  le  droit,  32,5. 

La  voûte  plantaire  gauche  est  nettement  plus  creusée  que  la  droite  ;  la  palp®' 
lion  révèle  une  atrophie  des  muscles  plantaires  internes  que  vient  encore  accuser 
le  relief  anormal  du  bord  interne  de  l’aponévrose  plantaire.  Le  pied  gauche  est 
dans  .son  ensemble  tassé  dans  le  sens  antéro-postérieur  et  transversalement 
élargi. 

La  peau  de  la  région  dorsale  du  pied  et  celle  qui  revêt  le  tiers  externe  de  1® 
jambe  est  sèche,  écailleuse,  déshydrosique. 

Les  réflexes  tendineux  sont  faibles  aux  membres  inférieurs,  mais  sensiblement 
égaux  ;  aux  membres  supérieurs,  les  réflexes  au  contraire  sont  plutôt  un  p®“ 
vifs.  Les  réflexes  cutanés  abdominaux,  crémastériens,  plantaires  sont  normaux, 
le  réflexe  glutéal  est  plus  vif  à  gauche. 

La  sensibilité  objective  pour  tous  les  modes  est  absolument  normale  an* 
membres  inférieurs  ;  la  pression  des  nerfs  plantaires,  du  nerf  tibial  postérieu® 
est  douloureuse  et  cela  des  deux  côtés.  Le  malade  déclare  d’ailleurs  éprouve®  ^ 
depuis  quelques  jours  des  douleurs  à  la  plante  des  pieds.  De  plus,  depuis  plusieurs 
années,  il  est  tourmenté  par  des  crampes  fréquentes  dans  les  jambes,  surtout  d® 
côté  droit.  Signalons  enfin  que  Giol...  est  porteur  d’une  rétraction  de  l’aponévros® . 
palmaire  à  type  cubital  accompagnée  d’une  amyotrophie  du  IV®  espace  intéfoS- 
seux  à  gauche  et  ébauche  du  signe  de  Froment  (flexion  de  la  dernière  phalange  d® 
pouce  dans  la  préhension  avec  force  des  objets)» 

La  pression  artérielle  s’élève  à  Mx  17  Hg  et  Mn  9  Hg  pour  le  membre  supérieu® 
et  à  18  Hg  et  à  9  Hg  pour  le  membre- inférieur.  L’indice  oscillométrique  attei®*' 
pour  les  membres  supérieurs  et  inférieurs,  10. 

Le  tableau  clinique  présenté  par  les  malades  que  nous  venons  d’®*®* 
miner  apparaît  trop  uniforme  pour  qu’il  pui-sse  s’agir  d’une  simple  coW 
cidence.  En  réalité,  nous  nous  trouvons  en  présence  d’une  forme  spécial® 
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de  lésions  des  nerfs  périphériques  qui,  croyons-nous,  mérite  d’être  indi¬ 
vidualisée. 

Ce  qui  nous  a  frappés  tout  d’abord,  c’est  Vabsence  à  peu  près  complète 
de  troubles  fonctionnels  ainsi  que  do  phénomènes  douloureux  accusés  par 
nos  malades.  Chez  tous,  la  lésion  nerveuse,  pourtant  si  évidente,  chez  l’un 
d’eux  surtout,  resta  complètement  ignorée,  et  il  est  plus  que  vraisem- 
Wable  qu’elle  le  serait  demeurée  si  une  maladie  intercurrente  n’avait  néces¬ 
sité  un  examen  médical. 

Dans  tous  nos  cas,  le  phénomène  le  plus  saillant,  celui  qui,  en  vérité, 
®ous  a  incités  à  pratiquer  un  examen  neurologique  plus  complet,  est,  sans 
conteste,  Vatrophie  musculaire.  Celle-ci  apparaît,  soit  très  parcellaire, 
comme  dans  la  première  observation,  où  seul  le  jambier  antérieur  gauche 
est  intéressé,  soit  plus  étendue,  ainsi  qu’il  en  était  chez  Laur...  (obs.  II),  où 
ics  muscles  du  mollet  et  du  pied  étaient  très  diminués  de  volume. 

Malgré  l’atrophie  qui  réduit  leurs  dimensions  et  par  conséquent  leur 
puissance  contractile,  les  muscles  atteints  peuvent  encore  réaliser  des 
*Uouvements  assez  énergiques  ;  chez  deux  de  nos  malades,  il  était  aisé  de  per¬ 
cevoir  la  contraction  dos  jumeaux,  très  active  dans  l’acte  de  se  tenir  sur 
pointe  des  pieds,  malgré  la  diminution  volumétrique  de  ceux-ci.  Mais 
dans  certains  cas  au  moins,  l’amyotrophie  ne  sé  double  pas  de  para- 
ysie,  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi,  car  chez  Laur...  le  jambier  antérieur, 
utrophié,  était  incapable  d’aucune  contraction  volontaire. 

L’amyotrophie  parcellaire  constitue  donc  le  trait  le  plus  saillant  de 
affection  que  nous  avons  on  vue  ;  cependant  ce  trouble  trophique  n’est 
pus  le  sou),  car  nous  avons  expressément  noté  Vhyperkératose  plantaire 
Uvec  formation  de  durillons,  Vétat  parcheminé  du  tégument  de  la  face  dor- 
®ule,  la  déformation  générale  du  pied,  tassé  dans  le  sens  antéro-postérieur 
au  contraire,  effilé  e^  aminci. 

Le  type  clinique  que  nous  étudions  ne  nous  paraît  pas  seulement  inté¬ 
ressant  par  ses  caractères  positifs,  il  l’est  encore,  et  peut-être  davantage, 
Pur  ses  caractères  négatifs.  Nous  y  insistons,  dans  aucun  de  nos  faits,  les 
Phénomènes  douloureux  n’ont  attiré  l’attention  des  malades,  ce  qui 
J^uaoigne,  à  tout  le  moins,  do  leur  peu  d’intensité  ;  il  en  fut  de  même  des 
roubles  fonctionnels,  qui  firent  complètement  défaut.  Mais  il  y  a  plus,  les 
fiexes  tendineux,  dont  on  connaît  la  fragilité  devant  les  causes  généra- 
rrces  des  névrites,  ne  sont  pas  perturbés  notablement,  non  plus  que  les 
réflexes  cutanés.  A  peine  relevons-nous  une  diminution  du  réflexe  achilléen 
.^8  les  cas  où  le  mollet  présente  une  atrophie  manifeste  et  une  exagéra¬ 


is  du  r, 


J,  -  -li  réflexe  glutéal  du  côté  atteint,  exagération  qui,  comme  l’un  de  nous 
.  ^  montré  (1),  est  un  signe  fréquemment  observé  dans  les  lésions  radicu- 
rs8  ou  tronculaires  du  plexus  sacré. 

La  sensibilité  objective,  elle  non  plus,  n’apparaît  pas  perturbée,  puisque, 
seulement,  nouS' avons  pu  mettre  en  évidence  une  zone  d’hypo- 
hôsie  très  discrète  à  la  face  externe  de  la  jambe. 


Lhbrmitte,  De  l’exagération  du  réflexe  glutéal  dans  les  lésions  médicales  ou  chi- 
s'éales  du  nerf  sciatiijue,  Progrès  médical,  1918. 


k. 


U  nerf  sciatiijue,  Progrèi 

XXVüï  NBCEOLOOIQUB.  —  T.  XXXV, 
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Rappelons  enfin  que  les  réactions  électriques  des  muscles  atrophiés  ne 
sont  pas  toujours  grossièrement  modifiées  et  que,  constamment,  ces  modi' 
fications  sont  strictement  limitées  aux  muscles  en  voie  d’atrophie. 

Si  les  caractères  particulièrement  discrets  des  amyotrophies  que  fait 
apparaître  un  examen  attentif  chez  certains  vieillards  indemnes  en  appa¬ 
rence  d’aucun  trouble  fonctionnel  ou  organique  confèrent  à  celles-ci  une 
originalité  propre  qui  nous  a  paru  digne  d’être  signalée,  ces  caractères  sont 
cependant  tels  que  l’origine  de  l’atrophie  musculaire  ne  saurait  être  dis¬ 
cutée.  Incontestablement,  la  réduction  volumétrique  des  muscles,  de  même 
que  les  troubles  du  trophisme  de  la  peau  et  de  ses  annexes,  est  en  rapport 
avec  le  développement  de  dégénérations  des  fibres  nerveuses  périphériques 
dont  nous  avons  rappelé  plus  haut  l’extrême  fréquence  chez  le  vieillard 
comme  aussi  la  latence  reconnue  par  tant  d’auteurs. 

Dos  recherches  ultérieures  nous  permettront  sans  doute  de  préciser 
davantage  la  nature  de  la  lésion  nerveuse  en  cause  ;  nous  retiendrons 
seulement  aujourd’hui  l’existence  d’un  type  clinique  très  fruste  dans  ses 
manifestations  subjectives,  original  et  caractéristique  par  l’amyotrophie 
parcellaire  des  mollets  et  la  déformation  des  pieds  qui  en  peut  être  l® 
conséquence  —  et  auquel  peut  s’appliquer  l’expression  de  névrite  amyotro¬ 
phique  latente  du  vieillard. 

M.  André  Léri.  —  Les  trois  malades  présentés  par  M.  Lhermitte  ont 
au  moins  une  similitude  clinique,  à  savoir  :  un -pied  cambré,  creux  et  plu® 
ou  moins  effilé.  Or,  cette  déformation  du  pied  est  due  à  l’atrophie  des  muscle* 
plantaires,  en  particulier  de  la  masse  du  court  fléchisseur  plantaire.  C’est 
cette  déformation  atrophique  que  nous  avons  trouvée  dans  la  plupwt  de* 
cas  où  le  sciatique  poplité  interne  ou  sa  branche  d’origine  (le  tronc  du 
sciatique  est  formé  sur  un  long  trajet  des  deux  sciatiques  poplités  accolés) 
étaient  lés  s,  en  particulier  par  blessure  de  guerre.  C’est  avec  une  prédi' 
lection  toute  particulière  que  l’atrophie  se  localise  à  l’extrémité,  c’est-é' 
dire  à  la  plante  du  pied,  de  la  même  façon  que,  quand  le  médian  ou  le  cubi'  ■ 
tal  sont  ulessés,  même  au  bras,  l’atrophie  se  localise  particulièrement  à  1® 
main. 

Mais,  de  plus,  nous  avons  parfois  constaté  cette  atrophie  spéciale  du 
a  pied  effilé  »  quand  le  sciatique  était  touché  dans  ses  racines  d’origine,  ***  ' 
niveau  de  la  région  saoro-lomhaire. 

Or,  nous  ne  pouvons  oublier  avec  quelle  fréquence,  jusqu’ici  peu  soUp' 
çonnée,  on  trouve  chez  les  sujets  d’un  certain  âge  des  altérations  osté®' 
phytiques  «  rhumatismales  »  de  la  colonne  vertébrale,  surtout  de  la  colonU® 
sacro-lombaire,  altérations  que  décèle  la  radiographie  ou  que  révèle  se®'  , 
lement  l’autopsie,  et  qui  ne  déterminent  souvent  aucune  manijestat^^ 
particulièrement  douloureuse.  Nous  avons  vu  de  ces  lésions  osseuses  ' 
voquer  des  amyotrophies,  par  action  sans  doute  de  compression  lente  (  > . 
sur  les  racines  correspondantes,  presque  à  tous  les  niveaux.de  la  coloù®  ,, 
vertébrale.  ’ 

Les  amyotrophies  présentées  par  M.  Lhermitte  pourraient  bien  rels^  , 
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•l’un  mécanisme  analogue  :  la  distribution  de  l’aiïiyotrophie,  qui  est  plus 
•’u  moins  unilatérale  et  atteint  simultanément  et  isolément  des  muscles 
•■elevant  des  nerfs  périphériques  différents  (par  exemple  les  muscles  plan¬ 
taires  dépendant  du  S.  P.  I.  et  le  jambior  antérieur  dépendant  du  S.  P.  E.), 
est  un  argument  en  faveur  de  cette  hypothèse  ;  la  conservation  relative 
•lu  réflexe  achilléen  ne  lui  est  nullement  contraire,  car  la  lésion  est  superfi- 
•îlelle  et  limitée  et  n’a  nullement  besoin  d’atteindre  la  où  les  racines 
•lont  paraît  dépendre  ce  réflexe  (L‘,  S',S^)  assez  profondément  pour  le 
faire  disparaître. 


^ •  Un  Cas  complexe  de  Syndrome  protubérantiel,  par  MM.  Pierre 
Marie,  Ch.  Chatelin  et  H.  Bouttier. 

Nous  avons  l’honneur  de  présenter  une  malade  chez  qui  l’examen  cli- 
•'ique  révèle  un  syndrome  protubérantiel  complexe  ;  son  observation,  très 
•“ésumée,  est  la  suivante  : 


Mme  O...,  32  ans. 

Pas  de  .syphilis  dans  les  antécédents  :  cette  notion  a  été  confirmée  par  le  carao. 
'-re  négatif  de  la  réaction  de  Wassermann. 

Le  début  se  fit  il  y  a  deux  ans  et  demi  environ.  Alors  survint  tout  doucement, 
au  réveil,  dans  la  moitié  droite  de  la  face,  un  engourdissement  :  cette  sensation 
«engourdi  sement  n’était  pas  douloureuse,  pas  d’ictus,  pas  de  perte  de  connais- 
aance. 

_  A  ce  moment-là,  aucun  trouble  moteur  au  niveau  du  membre  supérieur  :  la 
a'alade  exerçait  à  l’usine  Citroën  la  profession  de  décolleteuse  de  métaux. 

Cette  anesthésie  dans  le  domaine  du  trijumeau  droit  fut  le  seul  symptôme 
P*’ésenté  par  la  malade  pendant  deux  ans. 
fl  y  a  six  mois,  la  malade  a  eu  quelques  engouements,  en  avalant  les  liqu  ides 
particulier.  Cet  engouement  fut  progressif  :  actuellement,  la  malade  ne  mange 
•hême  pas  de  soupe  parce  qu’elle  s’étrangle  et  ne  peut  avaler  que  des  aliments 

^•^lides. 


fl  y  a  deux  mois  et  demi  environ,  apparurent  des*  troubles  de  la  parole,  consis- 
ant  en  une  difficulté  de  l’articulation  des  mots  :  cette  apparition  ne  fut  pas 
'’^S'îue,  mais  très  progressive. 

Progressivement  aussi,  apparurent  des  troubles  moteurs  au  niveau  du  membre 
•^Périeur  droit.  La  malade  s’en  aperçu  en  remarquant  qu’elle  ne  pouvait  plus 
*sser  les  boutons  sur  les  bougies.  Depuis  quinze  jours  ou  trois  semaines,  elle  ne 
P®ut  plus  se  coiffer. 

Le  membre  inférieur  droit  s’est  pris  en  même  temps  que  le  bras  et  la  malade 
®  plaint  de  «  tirer  »  a  jambe  en  marchant  :  en  réalité,  elle  <•  fauche  ».  Depuis  un 
environ,  elle  se  plaint  de  marcher  de  travers  :  elle  titube  d’une  façon  à  peu 
Pf^  égale  des  deux  côtés. 

^  Lnfln,  depuis  la  même  époque,  apparition  de  rire  et  de  pleurer  spasmodiques 
occasion  d’tin  événement  absolument  banal  :  le  pleurer  kant  d’ailleurs  beau- 
]iP  plus  fréquent  que  le  rire, 
telle  est,  en  résumé,  l’histoire  de  cette  malade. 

L  examen  somatique  met  en  évidence  les  troubles  suivants  ; 

•Pu  P°lot  de  vue  moteur,  une  hémiparésie  droi  e  avec  diminution  de  la  force 
Hiv  segmentaire  plus  marquée  au  niveau  du  membre  supérieur  qu’au 

«au  du  memb  e  inférieur. 

«Xt  tfo  réflectif  :  réflexes  tendineux  plus  vifs  à  droite  qu'à  gauche, 

,®hsion  du  gros  orteil  très  nette  à  droite,  beaucoup  moins  nette  à  gauche  sans 
'  y  ait  flexion  nette  de  ce  côté. 
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Au  point  de  vue  cérébelleux,  des  troubles  très  nets  portant  sur  la  moitié  droite  ; 
du  corps,  et  qu’il  est  faci  e  de  mettre  en  évidence,  en  dépit  de  l’hémiparésie 
signalée  plus  haut.  Ces  troubles  consistent  surtout  en  une  hésitation  à  droite 
dans  le  mouvement  du  doigt  sur  le  nez  ;  l’éprouve  du  talon  sur  les  genoux  montre 
une  grosse  hé  ita  ion  à  droite,  avec  phénomène  du  ressaut  et  dissymétrie.  Les 
résultats  fournis  par  les  autres  épreuves  cérébelle  ses  confirment  l’existence  de 
troubles  localisés  à  la  moitié  droite  du  corps  et  surajoutés  au  déficit  moteur. 

Les  épreuves  de  pulsion  montrent  que  la  chute  se  produit  presque  constam¬ 
ment  en  arrière,  plus  rarement  sur  les  côtés,  exceptionnellement  en  avant. 

Aucun  trouble  de  la  sensibilité  au  niveau  des  membres  supérieurs  et  inférieurs 
des  deux  côtés. 

Par  contre,  dans  le  domaine  des  paires  crâniennes  l’élude  de  la  sensibilité 
montre  une  hypoesthésie  très  marquée  à  tous  les  modes,  allant  presque  jusqu’à 
l’anesthésie  dans  le  domaine  sensitif  du  trijumeau. 

L’insensib  lité  cornéenne  est,  en  particulier,  complète.  , 

On  note  aussi,  à  la  palpation,  un  aminctssement  du  massé  ter  droit,  un  relève¬ 
ment  léger  de  la  lèvre  supérieure  à  droite,  un  entraînement  notable  de  la  bouche 
vers  la  droite,  lors  de  l’ouverture  de  la  cavité  buccale  ;  enfin,  après  la  fermeture 
des  paupières,  la  fente  palpébrale  reste  un  pou  plus  longtemps  entr’ouverte  à 
gauche  qu’à  droite. 

Les  réflexes  nélo-palatin  et  pharyngien  existent  faibles. 

Aucune  paralysie  oculaire,  aucune  stase  papillaire. 

L’examen  laryngé,  pratiqué  par  M.  le  docteur  Romadin,  n’a  montré  aucun® 
paralysie  laryngée  mais  une  hémiparésie  nélo-palatino  droite. 

Aucun  trouble  gustatif  ni  auditif.  La  ponction  lombaire  n’a  révélé  aucun® 
réaction  cellulaire,  seulement  une  hyperalbuminoso  notable  :  la  réaction  de  Was¬ 
sermann  a  été  négative  dans  le  sang  et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Voici  donc  une  malade  qui,  à  des  intervalles  (iloignés,  a  présenté  des  modi" 
fications  dans  )('  domaine  du  trijumeau  sensitif  :  deux  ans  seulement  apràSi 
sont  apparus  progressivement  des  troubles  de  la  déglutition,  de  la  parolCi 
une  hémiparésie  droite  avec  troubles  de  l’appareil  cérébelleux  du  mêtn® 
côté. 

L’atteinte  du  trijumeaif,  l’existence  de  troubles  cérébelleux,  le  caraC' 
tère  progressif,  sans  ictus,  des  accidents,  donnent  à  ce  cas  une  complexité 
particulière. 

Il  est  mportant  de  souligner  à  nouveau  que  nous  ne  relevons  chez  cett® 
malade  ni  antécédents  syphilitiques  ni  lésions  cardiaques. 

On  peut  se  demander  d’abord  s’il  s’agit  d’un  processus  vasculaire  :  cett® 
hypothèse  nécessiterait  l’existence  de  plusieurs  foyers  ;  en  effet,  l’anesthési®  . 
dans  le  domaine  du  trijumeau  droit,  qui  aurait  une  grande  valeur  locali®®'  ; 
trice,  siège  du  môme  côté  que  l’hémiplégie,  et  il  n’existe  aucun  trouble  d®*  ! 
sensibilités  superficielles  ou  profondes  au  niveau  dos  membres.  On  ne  coih' 
prendrait  pas  cette  absence  de  troubles  sensitifs  coexistant  avec  des  sigh®* 
pyramidaux  bilatéraux,  dans  l’hypothèse  d’une  lésion  protubérantieW® 
dont  on  sait  d’ailleurs  la  gravité  pronostique  fréquente. 

Au  contraire,  l’évolution  lente  et  progressive  des  symptômes,  l’âge  je*J**® . 
do  la  malade,  l’absence  de  systématisation  des  signes  neurologiques,  J®* 
résultats  do  la  ponction  lombaire  enfin  plaident  beaucoup  plutôt  en  favei*^  • 
de  l’hypothèse  d’une  compression  par  une  tumeur.  Il  ne  s’agit  là  que  d’uh®'! 
hypothèse  :  en  effet,  l’examen  du  fond  de  l’œil  ne  révèle  aucune  stase»  ** 
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^  y  a  pas  de  céphalée,  ni  de  vomissements,  ni  de  bradycardie.  Néanmoins, 
laxistence  d’une  tumeur  donnant  des  symptômes  protubérantiels  diffus 
'®st,  dans  ce  cas,  très  vraisemblable  :  nous  avons  cru  devoir  rapporter  cette 
observation  en  raison  de  la  haute  valeur  sémiologique  acquise  ici  par  les 
froubh's  sensitifs  du  trijumeau  droit  qui  ont  précédé  de  deux  ans  l’appari- 
^>011  des  autres  symptômes  protubérantiels  dont  l’évolution  paraît  devoir 
otre  beaucoup  plus  rapide. 


'^1  Un  cas  de  Paralysie  ascendante  Aiguë  de  Landry  après  une  V ac- 
oination  antityphique  (T.  A.  B.);  Guérison,  par  MM.  Andhiî  Léri  et 
Botvm. 


Aux  dernières  séances  de  la  Société  de  Neurologie,  MM.  Roussy,  Souques 
d’autres  observateurs  ont  rapporté  quelques  cas  de  lésions  du  système 
•Nerveux  consécutives  à  des  injections  de  vaccin  antityphoïdique.  Si  l’on 
à  part  les  manifestations  pithiatiques,  on  peut  dire  que  dans  tous  les 
publiés  il  s’agissait  toujours  soit  de  troubles  méningitiques,  soit  d’acci¬ 
dents  thrombosiques  ou  emboliques. 

Un  cas  fait  exception  :  c’est  celui  de  paralysie  ascendante  aiguë  de 
andry  à  évolution  fatale  communiqué  par  MM.  Guillain  et  Barré  à  l’une 
dernières  séances  de  la  Société  (3  juillet  1919). 

A  peine  quelques  jours  plus  tard,  et  avant  que  nous  ayons  eu  connais- 
®ance  de  cette  observation  non  encore  parue,  nous  avons  eu  à  examiner  un 
®ds  presque  rigoureusement  analogue,  mais  qui  heureusement  ne  s’est  pas 
®*‘niiné  de  façon  défavorable. 

^oici  sommairement  l’observation  : 

■  U.,,  20  ans,  tisserand,  ne  présente  aucun  antécédent  héréditaire  ou  personnel 
téressant  ;  aucune  alîoction  vénérienne.  Habitant  du  Nord  et  non  en  âge  d’être 
corporé  à  la  mobilisation,  il  fut  interné  par  les  Allemands  d’octobre  1915  à  fin 
jd  1918  ;  il  subit  une  série  de  fatigues  et  de  privations,  mais  n’eut  aucune  maladie. 
I*  fut  incorporé  dans  l’armée  française  le  6  mai  1919. 
n’4  d  reçoit  une  première  injection  de  vaccin  T.  A.  .B.  n”  2  éthéré  ;  il 

prouve  qu’une  douleur  modérée,  a  une  légère  élévation  de  température  le  soir 
Uj***®;  mais  aucune  réaction  anormale,  ni  locale,  ni  générale.  Le  23  juin,  deuxième 
yction  du  même  vaccin,  même  effet  exactement. 

be  3o  juin,  fourmillements  et  engourdissement  dans  le  pied  gauche  ;  le  lende- 
^OiT’  sensations  dans  le  pied  droit  et  dans  les  doigts  ;  le  surlendemain, 

.fleurs  dans  les  mollets,  faiblesse  des  jambes,  grosse  gêne  de  la  marche.  Il  entre 
'•Hlrmerie  le  4  juillet  et  s’alite. 

ioh  *  P®'’Mysie  envahit  très  rapidement  les  deux  membres  inférieurs  ;  quelques 
après,  l’impotence  est  complète,  et  il  est  incapable  de  remuer  ses  jambes, 
1]^®  au  lit  ;  il  aurait  même  été  incapable  de  savoir  leur  position  dans  son  lit. 
transporté  à  l’hôpital. 

'yse  au  six  jour;;  après  les  membres  inférieurs,  les  membres  supérieurs  se  para- 
^  *^”***’’  paralysie  s’aggrave  rapidement.  Il  présente 

^  quelques  troubles  de  la  prononciation  des  mots, 
jj  aucun  moment,  ni  fièvre,  ni  céphalées,  ni  troubles  sphinctériens. 

envoyé  le  19  juillet  au  Centre  neurologique  de  la  9“  région,  avec  le  dia- 
:  ,(  Paraplégie  presque  complète  ;  parésie  des  membres  supérieurs  avec 
®ace  à  l’aggravation.  » 
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A  l'examen,  on  constate  une  paralysie  flasf|ue  eoniplète  des  deux  tnenil)res 
inférieurs  ;  aucun  mouvement  ni  dos  orteils,  ni  d’un  segment  (|uelcon(jne  ;  c’(!sl  »  j 
peine  si  la  jambe  gauche  seule  jieut  ébaucher  un  mouvement  de  Ih'xion  presque  j 
imperceptible.  < 

La  paralysie  est  moins  absolue  aux  membres  supérieurs,  elle  est  plus  prononcée 
à  gauche.  Le  bras  droit  peut  encore  être  soulevé,  le  bras  gauche  reste  collé  au  corps, 
l’avant-bras  seul  peut  être  légèrement  lléchi.  Le  serrement  des  mains  est  extrê¬ 
mement  faible  ;  il  ne  peut  se  servir  de  ses  mains, -et  on  est  obligé  de  le  faire  manger- 
Ne  peut  s’asseoir  dans  son  lit  ;  lorsqu’on  l’assied  et  qu’on  le  maintient,  la  tête 
retombe  aussitôt  en  arrière  ou  sur  le  côté  ;  la  force  musculaire  est  très  faible  pour 
tous  les  muscles  du  cou.  Si  on  le  lâche,  il  retombe  presque  aussitôt  sur  le  dosi 
les  muscles  du  tronc  sont  fortement  pai'ésiés.  La  respiration  est  superficielle  et  , 
plus  costale  que  diaphragmatique  ;  elle  n’est  pas  paradoxale,  son  rythme  n’est 
pas  modifié. 

Parésie  faciale  inférieure  prononcée  à  droite,  avec  ptosis  incomplet  du  même 
côté,  paralysie  du  droit  externe  (VP  paire),  parésie  des  autres  muscles  oculo'  ; 
moteurs.  Pupille  droite  un  peu  plus  grande  que  la  gauche.  Pas  de  nystagmus.  ■» 
Parésie  marquée  du  voile  du  palais,  qui  est  très  peu  mobile  et  se  soulève  ma*  j 
à  l’examen  ;  a  eu  quelques  reflux  de  liquide  par  le  nez,  mais  déglutit  bien  les  ali-  j 
ments  solides.  Voix  nasonnée  depuis  une  quinzaine  de  Jours.  Pas  <le  paralys*®  . 
apparente  de  la  lângue.  La  mastication  est  gênée  et  difficile  ;  la  force  des  mas-  ? 
séters  paraît  diminuée,  surtout  à  droite.  i 

Abolition  complète  de  tous  les  réflexes  tendineux  :  rotulions,  achilléens,  radiauXi  • 
olécraniens,  massétérin.  Réflexes  abdominaux  abolis,  le  crémastérien  droit  sub-  ,i 
siste  léger,  le  gauche  a  disparu.  Réflexes  pupillaires  conservés.  ; 

Aucun  trouble  sensitif  superficiel,  sauf  légère  hypoesthésie  à  la  piqûre.  Aucu®  ^ 
trouble  sensoriel  (visuels,  auditifs,  gustatifs,  olfactifs).  Aucun  trouble  sphin®' 
térien-  , 

Pas  de  crise  dyspnéique,  pas  de  syncopes.  Pouls  à  88,  tombant  à  80  apr^ 
compression  oculaire.  Aucune  élévation  de  température. 

La  ponction  lombaire  ramène  un  liquide  clair,  sans  hypertension,  contenaO 
3  lymphocytes  par  millimètre  cube  à  la  cellule  de  Nageotte  et  quelques  très  rar^ 
polynucléaires,  mais  2  grammes  '/«o  d’albumine  au  rachi-albuminimètre  de  SicaTj*'  : 

Une  amélioration  progressive  commence  aux  premiers  jours  d’août.  La  ohm 
de  la  paupière  droite  et  les  paralysies  oculaires  disparaissent  d’abord  ;  9^ 
quelques  jours  après,  il  peut  fléchir  la  tête,  puis  les  bras  remuent  mieux  et  le  malao 
peut  manger  seul  ;  la  force  revient  plus  vite  à  droite.  ^ 

Le  10  août,  il  peut  mouvoir  la  tête  en  tous  sens  et  s’asseoir  dans  son 
ébauche  des  mouvements  des  orteils  et  élève  le  talon  gauche  à  5  cm.  au-dessus  “ 
plan  du  lit  ;  il  ne  décolle  pas  encore  le  talon  droit.  Les  réflexes  rotuliens  et  ®  , 
léens  sont  toujours  absents,  mais  les  crémastériens  et  abdominaux  existent 
Dès  les  premiers  jours  de  septembre,  le  malade  se  lève  et  commence  à  marcD 
avec  une  canne  ;  aux  memb;’es  supérieurs,  la  force  revient,  il  peut  serrer  la  i»®* 
avec  une  certaine  force.  Le  10  septembre,  il  existe  encore  des  engourdisseme®  ■ 
dans  les  orteils  et  dans  les  mains  ;  les  réflexes  rotuliens  sont  revenus,  l’achiH®,^; 
encore  absent  à  gauche,  existe  faiblement  à  droite.  Le  15,  l’achilléen,  net  à 
existe  faible  à  gauche  ;  la  force  revient  plus  vite  dans  la  jambe  droite  que  o®  ' 
la  gauche. 

A  la  fin  de  septembre,  le  malade  marche  seul  sans  canne,  sans  faiblesse  dans  j_ 
jambes,  il  peut  même  courir  un  peu.  Le  11  octobre,  on  constate  que  les  deux  ac®  j 
léens  existent  nettement  et  que  tous  les  autres  réflexes  tendineux  ont  une  io* 
sité  normale.  Le  malade  ne  se  plaint  plus  que  de  quelques  douleurs  dans  les  ®^,: 
culations  tibio-tarsiennes  survenant  parfois  pendant  la  marche.  Il  peut  être  ® 
sidéré  comme  guéri.  .  jl, 

Durant  son  séjour  à  l’hôpital,  on  ne  lui  a  fait  que  des  massages  et  des  inject*  . 
quotidiennes  de  strychnine  à  la  dose  de  2  milligr. 
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En  somme,  il  s’agit  d’un  type  de  paralysie  ascendante  aiguë  de  Landry, 
qui  a  progressé  pcmdant  environ  quinze  jours  et  qui  a  atteint  successive- 
ï*ient  les  membres  inférieurs,  les  membres  supérieurs  et  la  plupart  des  nerfs 
bulbaires  moteurs  ;  après  une  période  d’état  de  quinze  jours,  elle  a  régressé, 
s’est  amendée  successivement  de  haut  en  bas  et  s’est  terminée  environ 
’^inq  à  s  X  semaines  plus  tard  par  une  guérison  pratiquement  complète. 

Elle  est  survenue  chez  un  jeune  homme  de  20  ans,  fort  et  bien  constitué, 
indemne  de  toute  maladie  infectieuse,  notamment  de  tout  antécédent  ou 
stigmate  spécifique,  et  de  toute  cause  d’intoxication.  Elle  ne  s’est  pas 
accompagnée  de  fièvre.  Nous  ne  voyons  pour  l’expliquer  que  l’injection, 
huit  jours  avant  le  début,  de  vaccin  antityphique  et  antiparatyphique. 

Aussi,  à  défaut  de  toute  autre  étiologie,  le  délai  d’incubation  de  huit  jours 
sntre  l’injection  et  le  début  des  accidents  ne  nous  paraissant  nullement 
incompatible  avec  l’idée  d’une  relation  de  cause  à  effet,  nous  avions  nette- 
nient  attribué  l’affection  à  la  vaccination.  Le  cas  de  MM.  Guillain  et  Barré 
(dont  nous  avons  eu  connaissance  depuis),  qui  ont  vu  la  paralysie  débuter 
(e  lendemain  même  de  l’injection,  montre,  à  n’en  pas  douter,  que  la  paralysie 
de  Landry  peut  être  consécutive  à  une  vaccination  antityphique.  S’il  sub¬ 
sistait  des  doutes  pour  ce  qui  concerne  les  relations  de  cause  à  effet  dans 
notre  observation,  la  comparaison  avec  le  cas  de  ces  auteurs  serait  vraiment 
de  nature  à  lever  ces  doutes. 

Dans  les  deux  cas,  b. en  qu’il  faille  toujours  être  prudent  dans  ces  appré- 
eiations,  la  paralysie  nous  paraît  s’être  présentée  plutôt  comme  d’origine 
poliomyélitique  que  polynévritique.  Signalons  la  très  nette  dissociation 
nlbumino-cytologique,  qui  n’est  nullement  classique  dans  des  observations 
de  ce  genre.  A  noter  que,  dans  les  deux  cas,  l’affection  a  évolué  absolu¬ 
ment  sans  fièvre,  plutôt  peut-être  à  la  façon  d’une  intoxication  que  d’une 
>*ifection.  Mais  il  ne  s’agit  là  que  d’impressions  trop  hypothétiques  et  insuf¬ 
fisamment  étayées. 

Tel  qu’il  est,  ce  cas,  qui  fait  pendant,  pour  ainsi  dire,  à  un  cas  analogue 
jusqu’ici  unique  tout  récemment  publié,  bien  que  l’évolution  en  fut 
beureusement  toute  différente,  nous  a  paru  mériter  d’être  rapporté.  Les 
deux  cas  nous  paraissent  très  dissemblables,  au  point  de  vue  pathogénique, 
des  différents  troubles  du  système  nerveux  central  qui  ont  été  auparavant 
®*8nalé8  à  la  suite  de  vaccinations  antityphiques. 

Il  n’est  certes  pas  besoin  d’ajouter  que  ce  ne  sont  pas  des  exemples  tout 
lait  exceptionnels  de  ce  genre  qui  peuvent  en  rien  entacher  l’immense 
pâleur  d’une  thérapeutique  préventive  qui  a  aujourd’hui  fait  ses  preuves 
de  façon  si  brillante  et  si  incontestée. 

La  Gesticulation  automatique  Signe  d’irritation  Corticale, 
Par  MM.  Paol  Guiraud,  médecin  adjoint,  et  Chwatt;  interne,  à  l’Asile  de  Bro- 
^ueville,  Toulouse. 

L’irritation  de  l’écorce  de  la  région  rolandique  se  manifeste  de  façon 
^®riée  suivant  l’intensité  et  la  rapidité  de  l’agent^d’excitation.  Les  phéno- 
*bènes  moteurs  décrits  au  début  de  l’apoplexie  par  lésion  méningo-corticale 
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ou  dans  les  diverses  méningites  sont  multiples  et  classiques  :  contractures, 
convulsions,  mouvements  choréiques,  athétosiques,  tremblement,  etc... 

Nous  avons  recueilli  trois  observations  dans  lesquelles  un  processus  irri¬ 
tatif  de  l’écorce  a  provoqué  des  troubles  moteurs  dont  l’allure  spéciale  , 
mérite  d’être  signalée. 

Obs.  I.  —  On  nous  appelle  une  nuil  pour  soigner  un  inlirinier  de  noli'e  anibu- 
lance  connu  pour  son  alcoolisme.  Il  est  étendu  dans  son  lit,  le  regard  lixe,  indif¬ 
férent  à  ce  qu’on  lui  dit,  bredouillant  des  paroles  inintelligibles.  Ses  membres 
supérieurs  sont  contractés  et  se  meuvent  sans  cesse,  l’anlôt  le  malade  se  gratte 
la  tête,  tantôt  il  porte  les  mains  derrière  la  nuque  ;  il  saisit  fortement  sa  chemise 
et  la  déchire  ;  il  projette  les  mains  en  avant,  étend  les  bi'as  vers  la  table  de  nuit 
et  renverse  tout.  Ses  membres  inférieurs  se  fléchissent  et  s’allongent  constamment, 
rejetant  les  couvertures.  D’autres  fois,  le  malade  se  retourtu!  dans  son  lit,  finit 
par  en  tomber  et  recommence  à  terre  les  mêmes  mouvements. 

Le  pouls  est  normal  et  l’état  général  ne  paraît  pas  in(|uiélaiit.  Mais  bientôt, 
quatre  heures  après  le  début  de  ces  accidents,  la  respiration  (h.n'iciit  sterloreuse, 
les  mouvements  diminuent  progressivement  et  une  hémiplégie  à  type  llus(]ue 
avec  abolition  des  réflexes  se  développe  du  côté  ganclu'. 

Les  phénomènes  moteurs  et  les  antécédents  du  malade  foiu  penseï'  à  une  hémor¬ 
ragie  méningée. 

La  ponction  lombaire  donne  issue  à  du  liquide  très  hypertendu  contenant  une 
très  grande  quantité  de  sang  noirâtre. 

Le  malade  meurt  en  douze  heures.  L’autopsie  n’a  pu  être  faite. 

Obs.  II.  —  L’observation  U  conceriui  un  paralytique  général  en  traitement 
depuis  plusieurs  mois  à  l’asile.  Le  tableau  cliniciue  ne  laisse  aucun  doute.  Le  | 
malade  présente  un  affaiblissement  démentiel  global  avec  inconscience  de  son  état  ;  < 

amnésie,  idées  délirantes  euphoriques  ;  il  est,  dit-il,  d’une  force  herculéenne  et  va 
être  nommé  commandant.  Embarras  de  la  jjaroln,  inégalité  pupillaire.  Wasserman 
positif.  État  physique  bon. 

Au  cours  d’une  visite  de  sa  femme,  notre  paralytique  cesse  rapidement  de 
prendre  part  à  la  conversation,  il  perd  connaissance  sans  tomber,  ses  yeuX 
deviennent  fixes  ;  il  saisit  brusquement  sa,  femme  par  le  corsage  et  serre  de  toute  ^ 
sa  force,  il  prend  ensuite  son  képi  qu’il  jette  par  terre,  se  lire  les  cheveux,  débou-  . 
tonne  briisquemenl  son  vêtement.  On  le  transporte  immédiatement  dans  son  lit  j,  ; 
là  il  se  mot  à  se  gratter  le  visage  au  point  de  le  faire  saigner  abondamment,  ■*  ^ 

rejette  les  couvertures  avec  les  pieds,  tombe  du  lit.  Rapidement,  les  mouvements 
;e.ssent  et  un  coma  apoplectique  complet  s’installe.  La  sejisibilité  est  entièrement 
abolie,  les  réflexes  tendineux  sont  supprimés.  Aux  deux  pieds,  on  peut  observer 
de  façon  fugace  le  signe  de  Babinski  en  extension.  La  ponction  lombaire  donne  issue 
à  un  liquide  clair,  hypertendu,  contenant  12  lymphocytes  par  millimètre  cube  et  • 
0  gr.  60  d’albumine.  Il  s’agit  d’un  ictus  apoplecti forme  chez  un  paralytique  général- 
Au  bout  d’une  semaine,  le  malade  est  revenu  à  son  état  antérieur  et  a  rnêm® 
présenté  dans  la  suite  une  amélioration  physique. 

Obs.  111.  —  Un  militaire  de  25  ans  entre  à  l’asile  dans  un  état  de  confusioU 
mentale  avec  demi-stupeur.  11  reste  inerte,  répond  aux  questions  avec  un  grand 
retard,  il  est  amnésique  et  désorienté.  Il  donm»  l’impression  d’une  confusioU 
post-épileptique,  d’autant  plus  que  des  attaques  épile))liformes  sont  signalé®® 
dans  le  bulletin  d’entrée.  Dans  la  nuit,  il  est  pris  d’une  grande  agitation  et  nou® 
le  voyons  le  matin  complètement  inconscient,  le  regard  fixe,  urinant  sans  s’®”  • 
rendre  compte;  il  est  debout,  gesticulant,  jetant  â  terre  sa  literie,  déchirant  ®® 
chemise  ;  dans  son  Ijt,  il  remue  sans  ce.sse,  saisit  sa  verge  avec  les  mains.  Il  ne  pf®'  ' 
nonce  pas  un  mot  et  reste  absolument  étranger  au  monde  extérieur.  Il  existe  nh* 
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Raideur  de  la  nuque  accentuée  et  un  Kecuig  léger.  Tous  les  mouvements  s’accom¬ 
plissent  avec  un  degré  prononcé  d’hypertonie.  Ses  réfle.xes  tendineux  ne  peuvent 
mis  (m  évidence.  Il  n’y  a  pas  de  signe  di‘  Bahinshi  en  extension.  Température, 
'l8“,r).  La  pi'ésmic.e  d’un  mal  de  Pott  dorsal  lait  porter  le  diagnostic  de  méningite 
luberculeuso.  La  ponction  lombaire  permet  de  recueillir  un  liquide  légèrement 
'■'’oiihle  avec  .‘iOO  leucocytes  par  millimètre  cube  et  0  gr.  85  d’albumine.  Les  leu- 
‘^O'iyles  sont  des  lymphocytes  en  gi'ande  majorité  avec  (pielques  mononucléaires 
de  rare.s  polynucléaires. 

lai  malade  meurt  en  trois  joiii's.  L’autopsie  l'ait  constater  l’existence  d’exsudals 
Hbrineux  sur  la  dure-rnèi’e  rachidienne  au  niveau  du  mal  de  Pott.  Le  cerveau 
Pi'ésente  des  lésions  typiques  de  méningite  tuberculeuse  lacalisée  surtout  à  la 
Convexité.  Des  deux  côtés,  le  lobe  frontal  Tout  entier,  la  pariétale  ascendante  et 
*6  lobule  paracentral  montrent  un  exsudât  purulent  le  long  des  vaisseaux  et  dans 
les  sillons  cuire  les  circonvolutions.  Los  ventricules  sont  très  dilatés. 


De  ces  trois  observations  nous  croyons  pouvoir  conclure  qu’il  existe  dans 
certaines  formes  d’irritation  corticale  un  ensemble  de  troubles  moteurs 
présentant  les  particularités  suivantes  ; 

1°  Ils  coexistent  avec  une  perte  complète  de  connaissance  mise  en  évi- 
*^eiice  par  la  fixité  du  regard,  la  physionomie  stupide  du  malade  ressem¬ 
blant  à  celle  de  la  confusion  mentale  épileptique  et  enfin  l’absence  totale 
parole  articulée  et  de  réactions  à  l’égard  du  monde  extérieur. 

Cette  perte  de  connaissance  ne  s’accompagne  pas  de  chute  immédiate. 
2°  Les  mouvements  se  font  toujours  avec  im  degré  accentué  d’hypertonie. 
Ces  masses  musculaires  sont  raides  et  dures  à  la  palpation,  les  déplacements 
"^es  membres  s’effectuent  plus  lentement  que  les  mouvements  normaux  et 
evec  une  certaine  hésitation  qui  leur  donne  une  allure  athétosique. 

3o  Le  caractère  fondamental  de  ces  mouvements  est  qu’ils  ont  une  fina- 
fite  parcellaire  correspondant  à  un  acte  automatique  simple  ;  gestes  pour 
®ei8ir  une  personne,  se  gratter,  se  tirer  les  cheveux,  déchirer  les  vêtements, 
®e  lever,  faire  quelques  pas.  Jamais  cet  aspect  pseudo-intentionnel  n’arrive 
^Cexécution  d’actes  complexes  et  cohérents. 

Ca  dénomination  de  «  gesticulation  automatique  »  nous  paraît  bien 
^'iaptée  au  symptôme  que  nous  décrivons. 

La  «  gesticulation  automatique  »  se  distingue  facilement  des  autres 
*'eubles  moteurs  déjà  décrits  dans  l’irritation  corticale. 

P’une  part,  les  convulsions,  les  mouvements  choréiques  et  athétosiques, 
signalés  dans  l’hémorragie  méningée  ou  la  méningite  tuberculeuse, 
®ent  des  mouvements  élémentaires  sans  but  apparent,  sans  caractère  inten- 
®bnel  ;  il  existe  seulement,  chez  les  malades  de  ce  genre,  des  déplacements 
flexion,  extension,  reptation,  «  irréguliers,  incessants,  arythmiques, 
Algiques  (1)  ».  D’un  autre  côté,  l’agitation  motrice  de  certains  délirants 
8us  ou  confus  méningitiques  est  d’ordre  plus  complexe.  Elle  ne  s’accom- 
II  SHe  pas  de  perte  absolue  de  connaissance  et  réalise  des  ensembles  de  mou- 
^lents  plus  compliqués  et  coordonnés.  Sous  l’influence  d’idées  délirantes, 
malades  essaient  do  s’enfuir,  de  se  cacher,  de  se  barricader  dans  leur 
bambre,  etc. 

Journal  des  Praticiens,  i'i  in  i 
*‘°Pitaux,  27  décembre  1910. 


-  Babonneix  et  Paisskai'.  Gazette 
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Il  est  bien  probable  qu’entre  tous  ces  symptômes  on  peut  observer  des 
formes  de  transition.  Dans  notre  observation  III,  par  exemple,  on  retrouvait) 
à  côté  de  véritables  gestes,  dtis  mouvements  athétosiques  sans  adaptation 
à  un  but.  Quand  l’irritation  corticale  est  relativement  généralisée  et  n’ar¬ 
rive  pas  à  provoquer  l’inconscience  complète,  elle  peut  déclencher  des  coffl' 
plexes  idéo-moteurs  assez  étendus  et  réaliser  l’agitation  ;  s’il  y  a  perte  de 
connaissance,  l’excitation  peut  s’effectuer  sur  un  ensemble  cellulaire  orga* 
nisé  par  l’habitude  pour  la  production  de  gestes  simples  et  nous  trouvons 
notre  symptôme  de  gesticulation  automatique.  Enfin,  dans  le  dernier  stade, 
il  n’y  a  plus  mise  en  jeu  d’un  groupement  fonctionnel  et,  comme  dans  l’exci¬ 
tation  électrique  des  physiologistes,  le  processus  morbide  n’arrive  à  réaliser 
que  des  mouvements  rapides  ou  prolongés  de  flexion  et  d’extension. 

La  gesticulation  automatique  nous  parait  avoir  une  certaine  importance' 
sémiologique.  Dès  que  son  existence  est  constatée  il  faut  penser  à  une 
atteinte  organique  grave  :  mécanique,  toxique  ou  infectieuse  de  l’écorce 
cérébrale,  et  avoir  recours  à  la  ponction  lombaire,  qui  donnera  toujours  de 
précieuses  indications  diagnostiques.  Observée  jusqu’à  maintenant  dans 
l’hémorragie  méningée,  l’ictus  poplectique  de  la  paralysie  générale  et  1® 
méningite  tuberculeuse,  la  gesticulation  automatique  doit  sans  doute  se 
rencontrer  dans  les  autres  affections  à  localisations  identiques.  Dans  1® 
délire  aigu,  le  symptôme  observé  sous  le  nom  de  manus  ad  genitalia  doit 
être  un  phénomène  de  cet  ordre,  de  même  que  certaines  formes  de  carphO' 
logie  des  agonisants.  Enfin  il  se  peut  que  dans  la  démence  sénile  ou  la  méniO' 
gite  chronique  les  actes  de  certains  malades  presque  inconscients 
déchirent  leurs  vêtements  en  bandelettes,  nouent  la  paille  de  leur  lit  e® 
petites  gerbes,  etc.,  résultent  d’irritation  cortico-méningée  provoquant  de® 
mouvements  automatiques  à  finalité  parcellaire. 


La  Société  de  Neurologie  de  Paris  s’est  réunie  en  Assemblée  générale  J® 
Dimanche  21  Décembre  1919. 

Les  comptes  rendus  de  cette  Assemblée  générale  seront  publiés  dans  1® 
N®  1,  1920,  de  la  Revue  N  eurologique. 
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ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 

Ün  cas  de  Tumeur  Mélanique  de  la  base  du  Cerveau  intéressant  le 
Facial  droit,  s’accompagnant  de  Paraplégie  flasque  et  d’irritation 
méningée  de  voisinage  (Sarcomatose  de  la  Pie-mère  et  Paraplégie 
beurale),  par  E.  Lknobi.k  et  M.-R.  Inizan.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société 
médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXII,  n"  27-28,  p.  1511-1516,  13  octobre 
1916. 

L’observation  actuelle  apporte  une  preuve  indiscutable  de  la  participation  des 
“erfs  radiculaires  au  syndrome  de  la  paraplégie  flasque,  dont  la  cause  intime  est 
®ncore  entourée  d’obscurité. 

Il  s’en  faut,  en  effet,  que  ce  syndrome  soit  toujours  sous  la  dépendance  d’une 
section  de  la  moelle  :  l’hypotonie  musculaire  avec  abolition  des  réflexes,  lorsqu’ils 
se  produisent  brusquement,  peut  relever  de  lésions  d’ordre  périphérique.  C’est 
précisément  ce  qui  s’est  produit  ici  où  il  semble  bien  que  les  phénomènes  observés 
relèvent  des  lésions  profondes  des  racines  nerveuses  à  l’exclusion  des  centres  ner¬ 
veux  eux-mêmes  qui  ont  paru  sains  dans  les  diveès  étages  du  cerveau  et  de  la  moelle 
eoumis  à  l’examen  microscopique. 

L’observation  concerne  un  homme  de  68  ans  atteint  de  paraplégie  flasque  et  de 
phénomènes  d’excitation,  le  tout  remontant  à  quelques  jours.  Le  contraste 
était  frappant  entre  l’immobilité  complète  de  ses  membres  inférieurs  et  l’agita- 
Ilon  du  reste  du  corps.  Les  membres  supérieurs  étaient  continuellement  en  mou- 
'’ement,  le  malade  gesticulait  sans  cesse  et  causait  sans  cesse  tout  seul,  ne  s’occu¬ 
pant  pas  de  ce  qui  se  passait  autour  de  lui.  Mort  dans  le  coma. 

Tout  l’intérêt  de  l’autopsie  repose  sur  les  constatations  faitès  sur  le  système 
nerveux  :  généralisation  d’un  sarcome  des  parties  molles  de  l’orbite  à  la  pie-mère 
nans  toute  sa  hauteur  avec  condensation  du  néoplasme  sous  la  forme  d’une  tumeur 
eous -orbitaire  libre  de  toute  attache  avec  les  centres  nerveux  ou  le  plancher  de 
1  orbite  sur  lequel  elle  reposait. 

Cette  lésion  étendue  semble  avoir  été  longtemps  compatible  avec  la  vie  et  n’avoir 
entraîné  de  graves  perturbations  que  dans  les  derniers  jours  de  l’existence  :  maux 
ne  tête  violents  et  vomissements  qui  avaient  fait  porter  le  diagnostic  de  tumeur 
eérébrale.  Quant  à  l’apparition  secondaire  de  la  paraplégie,  les  auteurs  avaient 
Réservé  leur  opinion  à  son  sujet  bien  que  la  brusquerie  de  son  apparition,  analogue 
celle  d’une  hématomyélie,  pût  faire  penser  à  une  lésion  profonde  de  cette  partie 
nés  Centres  nerveux.  Ils  avaient  toujours  considéré  que  la  moelle  devait  être  intacte, 
nbçun  signe  clinique  ne  permettant  de  rattacher  la  paralysie  à  la  lésion  d’un  centre 
Puisque  les  fonctions  des  sphincters  restaient  indemnes.  Les  phénomènes  d’excita- 


992 


ANALYSES 


tion  constatés  pendant  les  derniers  jours  avaient  permis  d’affirmer  la  présence  | 
d’une  irritation  des  méninges  au  moins  au  voisinage  de  la  tumeur.  Ces  prévisions  j 
se  trouvèrent  largement  dépassées,  puisque,  en  fin  do  compte,  il  existait  une  géné-  j 
ralisation  à  toute  la  pie-mère  en  y  comprenant  ses  prolongements  sur  les  racines  | 

nerveuses.  Les  phénomènes  d’excitation  mis  en  partie  sur  le  compte  de  la  tumeur  j 

trouvent  une  explication  meilleure  par  la  généralisation  dilTuse  de  la  sarcorrratose  j 
à  la  lepto-méninge  et  aux  petits  vaisseaux  nourriciers  des  centres  nerveux  qui  j 
présentaient  une  infiltration  de  leurs  tuniques.  11  faut  to\itefois  faire  remarquer  | 
combien  pauvre  était  la  symptomatologie  de  la  lésion  méningée  qui  ne  s’accom-  j 
pagnait  ni  de  Kernig,  ni  de  Babinski,  ni  de  troubles  trophicjues.  Il  n’y  avait  donc  • 
pas  méningite  dans  le  sens  ordinaire  de  ce  terme,  mais  infiltration  à  froid  avec 
absence  des  réactions  caractéristiques  cla.ssiques. 

A  vrai  dire,  on  eût  pu  ne  j)as  songer  à  une  altération  méningée  sans  les  précieuses  î 
ressources  de  la  ponction  lombaire.  Le  liquide  jaunâtre,  mélangé  de  fibrine,  forte-  j 
ment  albumineux,  la  présence  d’un  nombre  élevé  de  lymphocytes  indiquaient  la 
participation  des  méninges  au  processus  morbide.  La  constatation  de  grandes 
cellules  à  noyaux  arrondis  avait  permis  de  faire  le  diagnostic  de  sarcome  que 
vint  confirmer  l’examen  des  coupes  du  nerf  optique.  .Somme  toute,  la  formule 
était  celle  d’une  violente  irritation  méningée,  spécifique  par  la  présence  des  cel¬ 
lules  néoplasiques,  avec  hémorragies  légères,  véritables  raptus  méningés  donnant 
au  liquide  sa  coloration  jaunâtre. 

Curieuse  au  point  de  vue  clinique,  l’observation  présente  est  encore  plus  intéres¬ 
sante  histologiquement.  A  côté  de  la  tumeur  cérébrale  que  l’on  s’attendait  à 
Irouver,  la  généralisation  de  la  néoplasie  à  la  pie-mère,  l’infiltration  des  racines 
jierveuses  sacro-lombaires  soulignent  l’importance  do  ce  cas.  Les  coupes  prati¬ 
quées  sur  les  diverses  hauteurs  des  centres  nerveux  permettent  d’écarter  toute 
participation  de  ces  centres  aux  phénomènes  paralytiques.  Il  s’agissait  donc  d’une 
paraplégie  neurale,  comme  l’attestent  les  profondes  altérations  des  nerfs  radicu¬ 
laires. 

Cette  observation  méritait  la  publication  parce  qu’elle  soulève  de  nouveau 
l’importante  question  de  la  paraplégie  flasque  qu’on  ne  peut  plus  attribuer  tou¬ 
jours  à  la  section  de  la  moelle  et  que  l’on  doit,  dans  bien  des  cas  encore  obscurs,  , 

rattacher  aux  lésions  des  nerfs  radiculaires.  Le  cas  actuel  représente  un  cas  indis-  .  • 

cutable  de  paraplégie  flasque  d'origine  exclusivement  périphérique  et  radiculaire.  -j 

E.  Fbindel.  I 

PROTUBÉRANCE  ET  BULBE  | 

Sur  une  Forme  nouvelle  de  Syndrome  Bulbaire  inférieur  avec  | 
Ataxie  du  Larynx,  par  Uklijn  et  Vernist.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  j 
médicale  des  Hôpitaux,  an  XXXIII,  n"  1-2,  p.  83-89,  18  janvier  1917.  j 


Malade  de  31  ans,  à  antécédents  familiaux  et  personnels  bacillaires  sans  anaffl-  >1 
nestiques  de  spécificité  avouée.  Première  période  d’un  an  à  un  an  et  demi,  pendant  j| 
laquelle  seuls  apparaissent  et  s’accentuent  des  troubles  d’enrouement,  de  la  gêne  q 
passagère  de  la  déglutition,  des  phénomènes  respiratoires  et  salivaires.  Le  malade  | 
présente  ensuite,  brusquement,  une  interruption  de  la  fonction  phonatoire!  J 
quelques  semaines  aprè.-;,  des  troubles  de  motricité  et  de  sensibilité,  pour  aboutir  /  ; 
au  tableau  clinique  suivant  :  î 

Parésie  de  la  corde  vocale  gauche.  Ataxie  du  larynx.  Ilémiparésie  droite  avec  i] 
tremblement.  Hémihypoesthésie  gauche  :  membres,  thorax,  trijumeau,  vaguer  | 
glossopharyngien.  Quelques  troubles  de  l’équilibre.  - 
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L’observation  présente,  à  plusieurs  points  de  vue,  un  grand  intérêt.  D’une  part, 
l’ataxie  des  cordes  vocales  est  d’une  grande  rareté  laryngoscopique.  D’autre 
Part,  le  syndrome  sensitivo-moteur  de  ce  malade  a  quelques  caractères  spéciaux, 
intéressants,  quant  à  la  nature  et  au  siège  de  la  lésion  à  incriminer. 

L'ataxie  des  cordes  a  été  vue  dans  le  tabes.  Krause  décrit  un  nystagmus  laryu- 
gien  dans  cette  affection.  Fournier,  qui  la  décrit  également,  montre  l’ataxique  ne 
Pouvant  plus  parler  «  par  moments,  »  sa  voix  devenant  fausse.  Il  n’est  question, 
®n  quelque  ^orte,  que  de  lacunes  vocales.  Il  s’agit,  alors,  de  fatigue  musculaire 
momentanée,  se  traduisant  par  des  mouvements  ataxiques  aussi  bien  dans  la 
•■ospiration  que  dans  la  phonation,  et  de  façon  discontinue. 

Dans  l’observation  actuelle,  il  ne  s’agit  pas  d’interruptions  momentanées,  de 
lacunes  vocales,  mais  d’interruption  permanente  et  totale  de  la  phonation  sans 
Paralysie  sulTisante  de  la  rnu.sculature.  Dans  la  position  re.spiratoire,  les  mouve¬ 
ments  ataxiques  ne  se  produisent  pas,  contrairement  au  labes. 

D’autre  part,  le  malade  n’est  pas  un  tabétique.  Il  n’a  pas  d’abolition  des  réflexes 
l'otuliens,  pas  de  signe  d’Argyll-Robertson,  pas  d’inégalité  pupillaire  ;  un  pou  de 
flomberg,  mais  en  relation  avec  d’autres  troubles  légers  de  l’équilibration. 

La  corde  vocale  gauche  est  nettement  parésiée,  mais  elle  n’a  pas  perdu  toute 
mobilité.  Elle  montre,  comme  sa  congénère,  dans  l’effort  de  phonation,  mais 
8Vec  une  limitation  d’amplitude,  une  ébauche  des  mouvements  successifs,  rapides 
plus  ou  moins  contrariés,  d’adduction  et  d’abduction. 

Ces  mouvements  ataxiques  sont  donc  surajoutés.  Il  semble  que  les  mouvements 
associés  nécessaires  à  tout  effort  vocal,  et  habituellement  sous  la  dépendance  de  la 
'’olonté,  soient  ici  soustraits  à  son  influence.  Les  mouvements  ataxiques  n’appa- 
•"mssent  que  dans  les  tentatives  de  phonation  ;  cette  interruption  du  contrôle  de 
®  Volonté  sur  la  motricité  laryngienne  caractérise  le  mieux  l’état  du  .malade. 

De  syndrome  sensitivo-moteur  qui  accompagne  cette  ataxie  des  cordes  vocales  a 
quelques  caractères  spéciaux. 

L’hémiparésie  droite  des  membres  ne  s’accompagne  d’aucune  paralysie  faciale 
•h  de  paralysie  des  autres  nerfs  moteurs  crâniens.  Seul,  le  noyau  du  spinal  interne 
plus  spécialement,  dans  ce  noyau,  la  partie  répondant  au  larynx)  est  altéré 
côté  opposé,  soit  à  gauche. 

Des  troubles  de  la  sensibilité  sont  croisés  par  rapport  aux  troubles  moteurs.  En 
alors  que  ces  derniers  sont  à  droite,  les  troubles  de  la  sensibilité  sont  à  gauche, 
s’agissait  pas  d’hémianesthésie  totale,  mais  d’hémihypoesthésie.  Contraire- 
Jhent  à.  l’hémiplégie  alterne  successive  de  Raymond,  les  troubles  sensitifs  en 
^^Pendance  des  noyaux  sensitifs  bulbaires  (le  V®  et  avec  lui  le  IX<5  et  le  X*")  sont 
côté  de  l’hémihypoesthésie  des  membres,  à  gauche. 

J  défaut  de  vérification  nécropsique,  il  est  difficile  de  déterminer  avec  précision 
Siège  et  l’étendue  de  la  lésion  probable.  Une  altération  assez  limitée  de  la  région 
“ibaire  inférieure  paraît  pouvoir  expliquer  le  syndrome  sensitivo-moteur  du 

•Malade. 

l’on  considère  les  stades  par  lesquels  a  passé  l’allection,  on  trouve  entre  eux 
JJ  e  Certaine  liaison  qui  peut  éclairer  sur  l’étiologie  et  le  sièp  de  ces  lésions  :  s’agit- 
Ô  Une  cause  dégénérative  ou  compressive,  d’hémorragie  bulbaire  ou  d’endar- 
Dte  oblitérante,  par  exemple?  Il  n’y  a  pas  eu  ictus  à  proprement  parler  :  le 
alade,  d’abord  aphone,  a  passé  de  longs  mois  où  ces  troubles  ne  se  sont  atténués 
cuientanément  que  pour  reparaître  plus  accentués  ensuite.  L’interruption  de 
phonation,  pour  être  brusque,  précède  encore  de  quelques  semaines  les  troubles 
hsitivo-moteurs  des  membres.  C’est  à  l’occasion  d’une  congestion  pulmonaire 
ceux-ci  s’installent. 
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Il  y  a  en  somme  une  progression  lente  dans  l’apparition  des  phénomènes  qui  ne 
peut  pas  ne  pas  frapper.  C’est  sur  elle  et  sur  les  caractères  des  phénomènes  que 
repose  l’intérêt  de  l’observation.  E.  F. 


MOELLB 


Sur  un  Essai  encourageant  d'Autosérumthérapie  intrarachidienne 
dans  un  cas  de  Myélite  suraiguë  diffuse  Mortelle,  vraisemblable' 
ment  due  au  Virus  de  la  Maladie  de  Heine-Medin,  par  Pierre  Caza- 
MiAN.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXII. 
p.  1820-18J6,  17  novembre  1916. 


Un  soldat,  jeune  encore,  subit,  le  16  juillet  1916,  un  traumatisme  violent  et  . 
présente  immédiatement,  dU'  côté  du  membre  supérieur  droit,  une  paralysie  de  ^ 
type  radiculaire  surtout  supérieur,  paraissant  due  à  une  élongation  du  plexus 
brachial.  Il  est  soigné  par  l’électricité  ;  le  traitement  provoque  des  douleurs  assez  -i 
vives.  ; 

Vers  le  milieu  d’août,  un  mois  après  le  traumatisme,  le  sujet,  qui  circulait,  man-  . 
geait  de  bon  appétit,  etc.,  fait  une  courte  période  de  malaise  général  et,  cependant  ■ 
que  la  fièvre  s’allume,  est  brusquement  atteint  d’une  paralysie  à  marche  ascen- 
dante  qui,  en  un  petit  nombre  d’heures,  réalise  une  quadriplégie  flasque,  atteint  le  ] 
cou  et  la  face,  frappe  les  muscles  respiratoires,  s’accompagne  de  gros  troubles  de 
la  réflectivité  et  de  la  sensibilité.  Le  surlendemain,  une  escarre  de  décubitus  se  , 
dessine  et  évolue  rapidement  ;  malgré  le  traitement  institué,  la  mort  se  produit  j 
dans  la  nuit  du  sixième  au  septième  jour. 

Cliniquement,  l’invasion  fébrile,  les  phénomènes  moteurs,  sensitifs,  sphincté-  ■; 
riens,  l’escarre  rapidement  formée,  éveillaient  immédiatement  l’idée  d’un  processus  : 
myélitique  diffus  ;  ayant  nettement  débuté  par  les  membres  inférieurs,  pour  se 
propager  rapidement  au  tronc  et  aux  membres  supérieurs,  on  pouvait  le  qualifie’’  ' 
d’ascendant  ;  il  réalisait  un  syndrome  de  Landry.  ; 

Le  cycle  envahissant  ayant  été  accompli  en  quelques  heures,  la  myélite  app®'  ' 
■  raissait  comme  d’allure  suraiguë,  foudroyante,  entraînant,  en  quelque  sorte.  . 
une  véritable  sidération  de  la  moelle.  Et  le  pronostic  donnait  l’impression  d’être  ■ 
immédiatement  fatal. 

D’après  la  discussion  de  l’auteur,  l’agent  infectieux  en  cause  était  le  virus  d® 
la  paralysie  infantile. 

Chez  lé  malade,  un  intéressant  essai  d’autosérumthérapie  intrarachidienne  ®  J 
été  pratiqué,  et  avec  un  résultat  qui  ne  paraît  pas  douteux.  Par  deux  fois  les  inocU’  .| 
lations  ont  été  suivies,  à  bref  délai,  d’une  amélioration  nette  du  syndrome  cli'.J 


nique. 


Le  cas,  affectant  des  allures  d’une  maladie  de  Landry  à  marche  ultra-rapid®^ 
pouvait  être,  d’emblée,  considéré  comme  désespéré  ;  en  quelques  heures,  non  seu¬ 
lement  la  quadriplégie  était  réalisée,  mais  les  muscles  du  cou,  ceux  de  la  respir®' 
tion  et  de  la  déglutition  étaient  frappés.  Dans  ces  conditions,  il  est  à  présum®^ 
qu’aucune  méthode  thérapeutique  n’aurail  pu  sauver  le  patient;  tout  ce  qu’i* 
était  permis  d’espérer  était  une  amélioration,  plus  ou  moins  accentuée,  plus  o® 
moins  durable,  du  syndrome.  L’affection  revêtait  les  caractères  que  l’on  obserV®; 
dans  la  poliomyélite  expérimentale,  chez  le  singe,  où,  dans  les  vingt-quatr® 
heures,  tous  les  muscles  sont  pris  et  le  pronostic  fatal. 

Or,  les  deux  injections  intrarachidiennes,  répétées  à  un  jour  d’intervalle, 

20  c.  c.,  puis  de  15  c.  c.,  d’autosérum,  amenèrent,  chaque  fois,  une  atténuatif® 
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fi'appante  de  quelques  symptômes.  Peu  de  temps  après  la  première,  le  malade 
exécutait  des  mouvements  de  son  poignet  droit  jusque-là  inerte  absolument  ;  la 
*^phagie  complète  disparaissait  pour  ne  plus  se  montrer  jusqu’à  la  mort  ;  la 
respiration  était  beaucoup  moins  anxieuse  ;  les  mouvements  du  cou  redevenaient 
■possibles  ;  les  phénomènes  hallucinatoires  cénesthésiques  si  pénibles  s’évanouis¬ 
saient  ;  le  calme,  enfin,  renaissait.  Cette  sédation  remarquable  persista  pendant 
^ingt  heures. 

La  deuxième  injection  fut  suivie  d’une  amélioration  aussi  sensible,  et  d’égale 
dur^e. , 

Mais  la  paralysie  des  muscles  respiratoires,  installée  depuis  plusieurs  jours, 
ae  rétrocéda  pas,  ou  à  peine,  et  la  mort  survint  au  cours  d’une  crise  d’asphyxie 
nocturne,  lorsque  l’effet  de  la  seconde  inoculation  cessa  de  se  manifester. 

Peut-être,  dans  ces  cas  de  toute  gravité,  y  aurait-il  intérêt  à  répéter  les  injections 
<leux  fois  par  jour  ;  il  est  en  tout  cas  tort  probable  que  si  les  phénomènes  de  sidéra- 
^*on  peuvent  di.sparaître,  si  l’extension  du  processus  peut  être  enrayée,  les  lésions 
^ni  se  sont  installées  ne  peuvent  que  difficilement  rétrocéder. 

Il  n’en  faut  pas  moins  s’efforcer,  et  cela  paraît  bien  être  le  but  que  se  propose 
In  méthode  de  Netter,  d’arrêter  l’extension  progressive  de  la  maladie  lorsqu’elle 
O  est  pas  généralisée  pour  ainsi  dire  dès  le  début  ;  dans  les  formes  monoplégiques  ou 
Paraplégiques,  la  sérothérapie  peut  être  trè;  efficace.  Il  est  d’autant  plus  important 
*1®  gagner  du  temps  que  l’on  peut  espérer,  à  mesure  que  l’affection  se  prolonge, 
Voir  apparaître  dans  le  sang  les  anticorps  en  quantité  toujours  plus  abondante. 

Chaque  fois  qu’il  est  impossible,  pour  des  raisons  quelconques,  d’avoir  recours 
an  sérum  de  malades  anciennement  guéris,  on  est  autorisé,  faute  de  mieux,  à 
lenter  l’autosérumthérapie  intrarachidienne,  méthode  toujours  pratiquable,  inof- 
lensive  et  susceptible  de  donner  de  bons  résultats.  E.  Feindel. 


Remarques  sur  la  Poliomyélite  antérieure.  Principes  de  son  Traite- 
®t®nt.  Applications  pratiques,  par  Royal  Whitman  (de  New-York). 
Medical  Record,  vol.  XC,  n°  25,  p.  1062, 16  décembre  1916. 

La  poliomyélite  antérieure  peut  guérir,  et  complètement.  Ces  cas  heureux  sont 
*^“6  minorité,  importante  si  l’on  accepte  l’évaluation  de  certains  à  20  %,  mais 
Jbinorité  tout  de  même.  La  règle  est  que  la  poliomyélite  laisse  après  elle  des  para- 
*ysies  et  des  difformités.  Les  unes  sont  immédiates,  les  autres  seulement  précoces  ; 

premières  tendent  à  se  limiter,  les  secondes  s’établissent  rapidement.  Mais  on 
®®  Voit  venir.  Il  faut  savoir  s’opposer  par  tous  les  moyens  à  leur  fixation.  Car,  de 
jl®iix  membres  paralysés,  celui  qui  est  en  même  temps  déformé  est  de  beaucoup  , 
®  plus  invalide. 

Les  difformités  reconnaissent  pour  causes  :  la  pesanteur,  des  attitudes  persis- 
àntes,  l’action  musculaire  non  compensée,  la  charge  portée  sur  le  membre  para- 
ysé  et  la  marche. 

Voici  un  pied  paralysé  ;  il  pend,  il  tombe,  quand  le  malade  est  assis  ou  couché 
le  dos  ;  c’est  l’effet  de  la  pesanteur  ;  il  ne  tarde  pas  à  se  fixer  ainsi,  en  équi- 
'‘isme,  difformité  de  toutes  la  plus  commune. 

I^ertaines  attitudes  sont  gardées  comme  étant  moins  pénibles,  ou  bien  elles  sont 
®®®ommodatives  simplement.  Tel  enfant  reste  couché  en  chien  de  fusil  ;  tel  autre 
gardé  assis.  Dans  l’un  et  l’autre  cas  la  flexion  des  cuisses  et  des  jambes  se  fixe. 
Lette  difformité  en  flexion  s’observe  très  fréquemment  dans  les  cas  où  la  station 
®^ut  est  impossible. 

Normalement,  les  muscles  contre-balancent  leur  action  ;  mais  que  certains  soient 
PàTalyséa,  leurs  antagonistes,  non  retenus,  déforment  le  segment  de  membre.  La 
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difïormilé  osl  Irès  inariiiific  (iiiand  les  potils  muscles  du  pied  soûl  jii'is  ;  le  pied 
se  fixe,  tordu. 

lia  marche,  lu  charf^e  du  corps  portée  sui'  une  extrémité  faible  et  uoii  équilibrée, 
exagère  la  dilîoj'mité  existante.  Ce  mécanisme  d’exagération  rapide  des  diffor¬ 
mités  s’observe  chez  les  enfants  très  jeunes.  • 

Du  commencement  à  lu  lin  du  traitement,  il  faut  avoir  souci  d’empêcher  (lue  les 
difformilés  se  produisent  ;  c’est  le  jmint  important  ;  s’il  y  a  difformité,  le  muscle 
sain  ne  peut  agir,  le  muscle  affaibli  ne  peut  obéir  aux  excitations  et  gagner  de  !»■ 
force. 

Elles  se  constituent  d’une  façon  insidieuse,  et  très  vite,  bien  plus  vite  qu’on 
ne  pense  généralement,  surtout  dans  les  cas  où  la  paralysie  n’est  que  partielle. 

Le  ])remiersigne  qui  révèle  une  difformité  est  le  malaise  produit  quand  on  modifln 
une  attitude  habituelle,  quand  par  exemple  on  relève  un  pied  tombant  ;  en  cas 
de  paralysie  des  muscles  antérieurs  de  la  jambe  avec,  conservation  de  l’activité 
de  ceux  du  mollet,  on  provoque  déjà  de  la  douleur,  pai'  cette  manœuvre,  alors  que 
la  paralysie  n’est  âgée  que  de  quelques  jours.  En  fait,  la  plupart  des  phénomènes 
douloureux  tenus  pour  symptomatiques  de  la  maladie  se  manifestent  lorsqu’on 
tire  sur  les  ti.ssus  contractés. 

Le  traitement  jiréventif  des  dilformités  sera  la  mobilisation;  on  imprimera, 
aux  segments  paralysés  des  mouvements  d’amplitude  complète,  doux  fois  aU 
moins  par  jour,  afin  que  les  muscles  soient  étendus  tous,  et  de  toute  leur  longueur- 
Les  [losturos  seront  alternées,  et  les  attitudes  qui  portent  aux  difformités  défendues 
ou  restreintes.  Si  les  muscles  du  tronc  sont  faibles  au  point  que  l’enfant,  assis, 
s’incline  en  avant  ou  choit  de  côté,  on  ne  lui  permettra  cette  position  que  lorsqu’il 
pourra  s’y  maintenir  bien.  La  station  debout  sur  d(!S  membres  trop  faibles,  la 
marche  dans  les  mêmes  conditions  seront  interdites.  En  somme,  ce  traitemenl 
comporte  jilus  d’attention  et  de  précaution  que  d’intervention  active.  Mais  c’esf 
grâce  à  lui  que  les  mesures  prises  directement  contre  la  dénutrition  et  la  paralysi® 
des  muscles,  massage,  bains,  électricité,  exercices,  etc.,  assureront  leur  plein  eff®^ 
curateur.  FaiNDjiL, 

Quelques  points  du  Traitement  de  la  Paralysie  Infantile,  (lar  IIaboi® 

W.  VVk  üHi-  (de  San  Francisco).  Medical  Record,  vol.  XC,  n"  25,  p.  f06i,  16  dé' 

cembre  1916. 

La  période  aiguë  est  passée.  Nous  sommes  à  dix  ou  quinze  joure  du  début- 
Avec  la  période  subaiguë,  le  traitement  devient  orthopédique.  On  se  rend  compt® 
du  dommage  et  des  pertes  mécaniques  à  pallier.  Il  fi^it  tout  de  suite  s’oppose^ 
à  ce  que  des  muscles  affaiblis  soient  étirés  par  leur  pesanteur  propre  ou  par  l’a®' 
tion  de  leurs  antagonistes.  L’équilibre,  le  maintien  des  segments  de  membre 
bonne  position  sera  assuré,  du  moins  pendant  les  premières  semaines  de  la  périod® 
subaiguë,  par  des  gouttières  amovibles,  façonnées  en  plâtre  de  Paris.  Le  pied  sera 
relevé,  le  genou  légèrement  fléchi,  foutes  les  articulations  seront  placées  de  tell®' 
sorte  que  la  marche  se  trouve,  dans  la  suite,  aussi  facile  que  possible.  Tout  musd® 
paralysé  sera  soutenu  contre  l’étirement  continu  ;  c’est  notamment  le  cas  pourl® 
deltoïde  et  les  muscles  du  membre  supérieur.  Chaque  jour,  les  gouttières  serom 
enlevées  un  certain  temps  pour  permettre  un  peu  de  balnéation,  de  mobilisation' 
de  massage  doux,  mesures  préventives  de  l’atrophie  rapide. 

A  (pjel  moment  employer  les  appareils  orthopédiques?  On  peut  les  commanda^ 
tout  de  suite,  dès  qu’on  est  fixé  sur  l’étendue  do  la  paralysie  primaire.  CellO'f* 
est  ce  qui  reste  après  les  limitations  qui  suivent  le  stade  aigu,  et  qui  vapouVoF 
s’améliorer  du  quinzième  jour  à  la  fin  de  la  première  année.  La  paralysie  secondai''^ 
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«St  ce  qui  persiste  alors,  peu  modifiable.  L’amélioration  des  paralysies  primaires 
se  poursuit  pendant  un  temps  relativement  long,  du  moins  bien  plus  long  qu’on  ne 
•estimait  autrefois.  Mais  sa  prolongation  dépend  exclusivement,  ou  presque,  des 
Soins  attentifs  et  de  la  surveillance  de  l’orthopédiste. 

Qui  a  une  fois  vu  l’atrophie  rapide  sous  un  plâtre  laissé  en  place  des  semaines 
h  hésite  pas  à  préférer  l’appareil  qui  s’ôte  et  tient  moins  étroitement.  On  l’enlève 
Pour  les  bains,  le  massage,  la  mobilisation,  l’électrisation,  la  gymnastique  muscu- 
*aire  ;  on  le  replace  et  l’enfant  se  lève  sans  qu’on  ait  à  craindre  pour  le  membre 
Paralysé  ;  par  contre  le  bénéfice  est  évident,  et  pour  l’état  général  de  santé  et 
Pour  les  centres  nerveux  stimulés  par  l’activité  volontaire. 

^  Ceci  suppose  un  appareil  simple,  léger,  parfaitement  adapté  au  segment  affaibli  ; 
'^ast  là  qu’est  l’écueil  ;  le  médecin  orthopédiste  ne  saurait  vérifier  avec  trop  de 
®6ns  critique  les  appareils  fournis,  qui  ne  doivent  pas  être  des  types  de  série,  mais 
^ant  chacun  doit  être  construit  sur  des  indications  déterminées  et  propres  au 
particulier.  Feixdel. 


Méninges 


Traitement  Chimique  et  le  Traitement  Sérique  de  la  Méningite 

Cérébro-spinale  Épidémique,  par  Simon  Flexner  et  Hahold  L.  Amoss. 

The  Journal  0/  Experimental  Meilicine,  vol.  .\X111,  n”  3.  pr  C83-701,  i"  mai  1910. 

Le  lysol  et  le  prolargol  ont  été  quelque  peu  employés  dans  la  méningite  épidé- 
^*que.  L’expérimentation  rend  compte  de  leur  peu  d’action.  Les  cobayes  jeunes 
l'^Pondont  à  l’inoculation  intrapéritonéale  de  méningocoques  virulents  ;  ni  le 
yaol  ni  le  protargol  n’exercent  d’action  curative  sur  l’infection  ainsi  produite. 

Les  singes  sont  sensibles  à  l’inoculation  de  cultures  dans  l'espace  sous-arach- 
^oïdien  ;  le  protargol  est  d’effet  curateur  nul.  Tout  au  contraire,  lysol  et  protargol 
«Xercent  tous  deux  un  pouvoir  antileucotaxique  et  antiphagocytique  ;  ce  sont  deux 
poisons  du  prolaplasma  ;  ils  blessent  et  font  dégénérer  les  leucocytes  qu’ils 
^^•eignent. 


Ces  substances  chimiques  favoriseraient  plutôt  les  progrès  de  l’infection  ménin- 
^ecoccique  qu’ils  n’y  feraient  obstacle.  Chez  l’homme  comme  chez  l’animal,  c’est 
®  processus  do  la  phagocytose  qui  amène  la  guéi'ison  de  la  méningococcie. 

L’antisérum  spécifique  agit  comme  curateur  en  provoquant  l’émigration  des 
■Ococytes,  en  activant  la  phagocytose,  en  agglutinant  les  méningocoques,  en 
Oeutralisaiit  leur  endotoxine.  Tout  ce  qui  réduit  ces  actions  ou  les  arrête  retarde 
empêche  la  guérison. 

Lysol  et  protargol  s’opposent  à  l’émigration  des  leucocytes  et  à  l’action  des  pha- 
®®«ytes  sur  les  méningocoques  ;  ils  n’ont  aucun  pouvoir  antitoxique. 

Ce  mélange  à  l’antisérum  de  lysol  et  de  protargol  réduit  dans  une  certaine  mesure 
®ffet  antileucotaxique  et  antiphagocytique  de  ces  corps  chimiques  ;  c’est  insuf- 
^  ®ht  à  compenser  leur  action  nocive.  Les  avantages  théoriquement  attribuables 
bactéricides  chimiques  ne  les  empêchent  pas  d’être  dangereux. 

.  L’antisérum  spécifique  est  l’agent  thérapeutique  logique  de  la  méningite  épi- 
■  hiiqjjQ  .  jj  gydn  ^  ]g  combattre  ;  il  est  inoffensif  et  c’est  lui  qui  met  en  mouve- 
^^®at  les  processus  essentiels  qui  tendent  à  la  guérison.  Le  problème  actuel  est 

^Voir  un  antisérum  ayant  des  éléments  correspondants  aux  divers  types  du 
••'ngopoque  et  opposable  à  tous  ;  il  est  en  voie  de  solution.  Tiiojia, 
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Nouvelle  observation  de  Méningite  aiguë  Eberthienne  à  forme  pu¬ 
rulente.  Présence  de  Bacilles  Typhiques  dans  le  Liquide  Céphalo¬ 
rachidien,  par  PnospEH  Merklbn  et  Cl.  Gautier.  Bulletins  et  Mémoires  de  la 
Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  X.VXK,  n°‘  33-34,  p.  1993-1997,  1"  dé¬ 
cembre  1916. 

L’exi.slence  d’une  méningite  éberthienne  ne  saurait  être  révoquée  en  doute  dans 
le  cas  actuel.  Non  seulement  l’ensemencement  du  liquide  céphalo-rachidien  a 
permis  d’isoler  le  bacille  typhifiue,  que  les  auteurs  ont  pu  complètement  idenlifleri 
mais  ce  bacille  avait  pullulé  dans  le  liquide  au  point  que  l’on  voyait  à  l’examen 
direct  du  culot  de  centrifugation  environ  cent  bacilles  par  champ,  ce  qui  est  excep¬ 
tionnel  en  pareil  cas  et  mérite  d’être  souligné. 

L’aspect  anatomo-pathologique  des  lésions  demande  aussi  une  mention  spé¬ 
ciale.  Le  plus  souvent  on  ne  trouve  guère  dans  la  méningite  éberthienne  que  de 
la  congestion  des  vaisseaux  de  l’encéphale  ou  çà  et  là  un  léger  enduit  de  pus  con- 
crété.  Ici  existait  sur  chaque  hémisphère  une  véritable  couenne  de  pus,  très  étendue 
et  de  quelques  millimètres  d’épaisseur  ;  c’est  là  une  constatation  très  rare. 

L’intérêt  clinique  réside  dans  l’importance  des  accidents  méningés.  Ils  avaient 
déjà  pris  une  telle  extension  à  l’arrivée  du  malade,  moribond,  dans  le  service 
qu’ils  on  étaient  arrivés  à  masquer  presque  complètement  le  reste  du  tableau 
morbide.  Cependant,  bien  que  manque  dans  l’observation  actuelle  la  possibilité 
de  pouvoir  affirmer  qu’un  proce.ssus  dothiénuntérique  fut  à  l’origine  de  la  ménin¬ 
gite,  certains  détails  rendent  cotte  éventualité  bien  vraisemblable. 

Il  convient  aussi  de  rapprocher  cette  observation  de  celle  de  méningite  à  para- 
typhi([uo  A,  unique  jusqu’ici  dans  la  science,  publiée  par  Tolmer  et  Weissenbach- 
Dans  leur  cas  de  méningite  cérébro-spinale  aiguë  suppurée  primitive,  ce  sont  le* 
signes  de  méningite  aiguë  qui  dominent  tout  le  tableau  clinique  ;  la  ponction 
lombaire  donne  Issue  à  un  liquide  purulent  dont  la  formule  cytologique  et  chi¬ 
mique  est  superposable  à  colle  du  présent  malade  ;  dans  les  deux  faits  la  mort  fu^ 
très  ra])ide  et  si  Tolmer  et  Weissenbach  ont  pu  opposer  anatomiquement  l’im¬ 
portance  des  lésions  méningées  à  la  discrétion  des  lésions  intestinales,  Merkle® 
et  Gautier  ont  relevé  le  même  contraste  sur  le  terrain  de  la  clinique.  Dans  l’en¬ 
semble  ces  deux  formes  de  méningite,  l’une  à  bacilles  d’Eberth,  l’autre  à  para  Ai 
vont  pour  ainsi  dire  de  pair. 

En  conclusion,  pour  rares  que  soient  encore  les  observations  do  méningites  ^ 
bacilles  typhiques  ou  paratyphiques,  la  nécessité  s’impose  cependant,  dans  le* 
milieux  d’endémicité,  ou  en  temps  d’épidémie  typhoïdique,  de  songer,  en  fa®* 
d’un  syndrome  méningé,  à  une  localisation  sur  les  méninges  des  bacilles  d’Eberth 
et  paratyphiques.  Le  diagnostic  n’en  est  possible  que  par  l’examen  et  l’ensemeO- 
ceinent  du  liquide  céphalo-rachidien,  car  cliniquement  elle  reproduit  fidèlement 
le  tableau  de  la  méningite  cérébro-spinale  méningococcique. 

E.  Feindel. 

NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

Sur  le  Diagnostic  de  la  Sciatique,  par  Vingenzo  Giordaxo.  Il  Morgag^*>  . 

Archivio,  an  LIX,  n“  2,  p.  65,  février  1917. 

Le  diagnostic  do  la  .sciatique  est  très  aisé  ou  très  difficile.  On  cherche  les  point* 
douloureux  à  la  pre.ssion,  ceux  de  la  fesse,  de  la  partie  postérieure  de  la  cuis**' 
du  creux  poplité,  le  point  malléolaire  externe  et  le  point  fômoro-périnéal  do  Manhs*^ 
mer-Gornmès.  Mais  la  douleur  accusée  n’est  pas  néce.ssairement  une  réalité.  ItP®* 
se  faire  que  l’accidenté  simule  ou  exagère.  Les  modifications  de  la  fréquence  ; 
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pouls,  la  dilatation  de  la  pupille  n’ont  pas  l’importance  que  certains  ont  voulu 
®or  donner.  Ces  signes  objectifs  de  la  douleur  provoquée  sont  incertains  ;  des 
causes  multiples  peuvent  conditionner  pareilles  réactions. 

Un  bon  symptôme  de  sciatique  est  la  démarche  claudicante  par  laquelle  un 
®alade  s’épargne  toute  élongation  du  nerf  ;  dans  les  sciatiques  aigu&j,  il  faut 
®>en  peu  de  chose  pour  provoquer  une  douleur  vive  ;  un  effort  de  toux,  l’éter- 
auement,  un  mouvement  intempestif  suffisent,  notamment  la  plus  légère  rotation 
en  dedans  de  la  cuisse.  Los  contractures,  les  troubles  trophiques  et  vaso-moteurs, 
*es  troubles  de  la  sudation,  les  altérations  de  la  sensibilité  et  des  réflexes,  tout  se 
''^cit  dans  les  sciatiques  aiguÔJ.  Tout  est  douteux  dans  les  formes  légères  à  dé- 
cours  subaigu  ou  chronique,  celles  qui  le  plus  souvent  sont  sujettes  à  expertise. 

Chose  curieuse  :  on  no  simule  pas  la  sciatique  d’autrui.  L’auteur,  qui  a  une  très 
Kcande  expérience  sur  le  point,  n’a  jamais  vu  malade  ni  accidenté  faire  une  scia- 
■•ique  avec  rien.  Il  exploite  une  douleur  minime,  il  reproduit  par  la  pensée  une 
^latique  ancienne  et  guérie,  il  exagère  mais  n’invente  pas.  Aussi  la  manœuvre  de 
Lasègue  ne  confond  guère  le  simulateur  ;  il  est  sur  ses  gardes.  Mais  il  y  a  une  contre- 
Preuve  ;  le  malade  est  couché  sur  le  ventre,  et  l’on  fléchit  sa  jambe.  Le  nerf  n’est 
Pas  étiré  comme  dans  l’épreuve  de  Lasègue,  mais  tout  à  fait  relâché.  Si  le  malade 
le  diagnostic  de  supercherie  ne  tait  pas  de  doute. 

Neri  fait  exécuter  à  l’expertisé  des  mouvements  divers,  les  uns  indifférents 
au  nerf  sciatique,  les  autres  qui  l’intéressent.  Si  la  névralgie  sciatique  existe  bien, 
®  uialade  debout  se  penche  mal  en  avant,  ou  se  penche  de  côté  ;  sa  jambe  doulou- 
j’euse  ne  supporte  pas  le  poids  du  corps,  est  légèrement  fléchie,  le  talon  même  sou- 
du  sol.  Ce  .sont  des  attitudes  instinctives  pour  préserver  le  sciatique  de  l’élon- 
8ation.  Leur  observation  complète  ce  qu’on  voit  lorsque  les  malades  marchent, 
joutent  les  escaliers.  La  flexion  do  la  tête  en  avant,  une  des  épreuves  de  Neri,  est 
unlourouse  parce  qu’elle  provoque  au  loin  l’étirement  du  sciatique  ;  ceci  est  de 
*  série  dos  douleurs  qu’occasionnent  l’éternuernent  et  d’autres  secousses. 

P  y  a  lieu  de  se  demander  si  la  sciatique  traumatique  possède  des  caractères 
la  distinguent  des  autres  sortes.  Pour  qu’un  sciatique  soit  atteint  par  un  trau- 
*®atisnno,  il  faut  que  celui-ci  ait  une  certaine  importance,  car  il  s’agit  d’un  nerf 
Pj'ofond,  d’un  nerf  protégé  ;  la  position  du  blessé  au  moment  de  l’accident  doit 
Connue.  Des  deux  branches  poplitées,  le  sciatique  poplité  externe  est  plus 
®®hvent  traumatisé,  parce  que  davantage  superficiel. 

1"®  premier  soin  du  médecin  des  accidents  du  travail,  dès  qu’on  lui  amène  le 
j^®istré,  doit  être  de  relever  les  mensurations  des  circonférences  des  membres. 
^  peut  y  avoir  hypotrophie  du  fait  d’une  sciatique  ancienne  que  le  traumatisme 
le*  réveiller.  L’intérêt  de  cette  constatation  est  d’ailleurs  médical  pur, 

®  côté  légal  étant  exclu  par  la  non-valeur  des  causes  combinées  en  matière  d’acci- 
cnts  du  travail.  Ces  simples  mensurations,  répétées  en  toute  circonstance  nou- 
®>  ont  permis  à  l’auteur  do  se  convaincre  de  la  rareté  relative  de  la  sciatique 
^’imatique  vraie.  Toujours,  ou  presque,  le  traumatisé  atteint  de  sciatique, 
ciarée  par  lui  effet  de  son  accident,  est  un  rhumatisant  ou  un  intoxiqué,  le  trau- 
f>sme  n’ayant  été  que  d’importance  secondaire.  Les  assurances  n’en  doivent 
wioins  payer,  au  moins  pour  éviter  les  lenteurs  des  procès  et  les  dépenses, 
^^hvent  aussi  la  sciatique,  pratiquement  considérée  comme  une  infirmité  de  cause 
^®timatique,  n’est  en  fait  qu’une  maladie  du  travail  ;  le  traumatisme,  assez  bénin 
cedinaire,  n’a  été  que  la  cause  occasionnelle  la  mettant  en  évidence. 

®  sciatique  traumatique  vraie,  en  dehors  de  ses  cas  exceptionnellement  graves, 
mieux  et  plus  vite  que  les  modalités  de  sciatique  d’étiologie  différente  ; 
il  faut  bien  savoir  qu’il  est  rare  de  rencontrer  une  sciatique  traumatique. 
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exclusivement,  c’est-à-dire  sans  qu’une  autre  cause,  appréciable,  ait  concouru  à 
sa  manifestation.  F.  Deleni. 

DYSTROPHIES 

Sur  un  cas d’ Atrophie  musculaire  localisée,  par  L.  Baboîînkix  et  M.  Page. 

BulleUm  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  X.X.KIII) 

n-  8-4,  p.  122-127,  8  février  1!)17. 

Chez  un  homme  de  25  ans,  sont  apparus  brusquement  divers  troubles  mor¬ 
bides  :  1°  Au  membre  supérieur  gauehe,  paralysie  et  atrophie  des  muscles  de  la 
ceinture  scapulaire,  prédominant  sur  le  deltoïde,  siège  d’une  DR  typique  ;  alté¬ 
rations  multiples  de  la  sensibilité  ;  inversion  du  réflexe  olécranien  ; 

2°  Au  membre  supérieur  droit,  mêmes  phénomènes,  mais  beaucoup  moins 
accentués  ; 

S°  Signes  d' irritation  portant  sur  les  fibres  irido-dilatalrices ,  à  droite. 

Les  troubles  ont  évolué  en  plusieurs  phases  :  une  première,  où  ils  sont  cantonnés 
au  membre  supérieur  gauche  ;  une  seconde,  où  le  membre  supérieur  droit  a  été 
atteint  à  son  tour  ;  une  dernière,  au  cours  de  laquelle  ont  disparu,  à  gauche,  les 
altérations  do  la  sensibilité,  à  droite,  tous  les  symptômes  morbides.  Si  bien  qu’à 
l’heure  actuelle  le  membre  supérieur  droit  peut  être  considéré  comme  normal. 

Malgré  la  connaissance  qu’on  a  des  atrophies  musculaires  à  l’heure  actuelle) 
il  reste  j)arfois  dilTicile  d’en  diagnostiquer  l’espèce.  Le  cas  des  auteurs  en  est  un 
exemple.  Après  discu.ssion  ils  se  trouvent  amenés  à  admettre,  par  exclusion, 
poliomyélite.  Seul  ce  diagnostic  rend  compte  des  principaux  phénomènes  :  troubles 
paralyli([ues  et  atrophicpios  prédominant  à  la  racine  du  membre,  et  à  peu  près 
symétri(]ues  ;  DR  nette  ;  inversion  des  réflexes  olécraniens  ;  troubles  oculo-pupH”  ■ 
laires.  11  n’est  pas  incompatible  avec  l’existence  do  douleurs  et  d'hyperesthésie)  ; 
que  l’on  attribue  celles-ci  à  la  participation  des  cordons  postérieurs,  des  racine®  ^ 
(Wickmann)  ou  du  ganglion.  On  pourrait  même  l’affirmer  sans  hésitation  si  l’on  j 
avait  pu  voir  quelques  contractions  fibrillaires.  Il  semble,  en  tout  cas,  le  pin®  j 
vraisemblable.  Et  les  seules  questions  qui  restent  à  résoudre  sont  celles  qui  ont  ^ 
trait  au  siège  et  à  la  nature  des  lésions  causales.  j 

Leur  siège?  Assurément  fort  étendu,  puisqu’il  va  en  hauteur  de  G*  à  D‘,  et  pU'* 
qu’en  largeur  il  occupe  les  deux  côtés  do  la  moelle,  tout  en  prédominant  sur  le  côté, 
gaucho.  Il  atteint  nettement  le  VIF  segment  cervical,  puisque  l’on  observe  uns 
inversion  typicjue  des  deux  réflexes  tricipilaiix.  Peul-être  les  lésions  sont-ells*  ; 
des  deux  ordres,  destructif  et  irritatif.  Aux  premières,  re.ssortiraicnt  la  paraly®'®  { 
atrophique  du  deltoïde  et  l’inversion  du  réflexe  ti'icipilal  ;  aux  secondes  les  phé'  ^ 
nomènes  oculo-pupillaires. 

Quant  à  leur  nature  elle  reste  assez  mystérieuse.  Rien  n’autorise  à  porter 
diagnostic  de  syringomyélie,  de  tumeur  intrarachidienne,  de  tuberculose  médub 
laire.  Bien  (pie  la  réaction  de  fixation,  recherchée  seulement  dans  le  sang,  ait  ét*  : 
négative,  et  ((ue  la  lymphocytose  du  licpiidc  céphalo-rachidien  ait  fait  défaut, 
auteurs  ont,  faute  de  mieux,  incriminé  la  syphilis  et  institué,  dans  ce  sons,  un  tra>' 
tement  qui  a  paru  donner  les  meilleurs  résultats.  E.  F. 
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Troubles  de  la  Sensibilité  au  cours  de  la  Diphtérie  ;  l’Hystérie 
Diphtérique,  p;ir  Fiii.ix  Kamo.nd  et  U.  db  la  Chandikhe.  Bulletins  et  Mé¬ 
moires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXII,  n”  27-28,  p.  1500- 
1510,  13  octobre  I9I(>. 

'  Les  aneslliésies  sont  de  mémo  ordre  qne  celles  de  l’hydrargyrismo,  de  l’alcoo- 
lisnie,  du  saturnisme,  de  l’intoxication  par  les  gaz  chlorés.  Ces  phénomènes  d’une 
hystérie  diphtérique  sont  fort  intéressants  ;  leur  fréquence  extraordinaire,  leur 
survenue  précoce,  indépendamment  de  toute  hérédité  névroi)alhique,  de  toute 

■  suto  ou  hétéro-suggestion,  chez  des  malades  examinés  isolément,  avec  toutes 
les  précautions  que  conseille  Babinski,  plaident  en  faveur  de  l’existence  réelle 
<le  l’hystérie  toxique.  Do  sorte  qu’à  côté  do  l’hystérie  pithiatique  de  Babinski, 

5  incontestable  et  admise  par  tous,  il  existe  toujours  l’hystérie  toxique  non  pithia¬ 
tique  do  Briquet  et  de  Charcot. 

:  Comment  expliquer  cette  hystérie  toxique  diphtérique?  Le  plus  simplement  du 

■  blonde.  La  clinique  connaît  l’affinité  particulière  de  la  toxine  diphtérique  pour  le 

r.  Système  nerveux.  La  fréquence  des  paralysies  diphtériques  en  est  la  preuve. 

!  Cette  affinité  a  été  encore  démontrée  expérimentalement,  d’une  façon  plus  nette, 
i  Par  Roux  et  X'ersin,  et  surtout  par  Guillain  et  ses  élèves.  D’autre  part,  il  semble 

'  9ue,  dès  le  début  de  la  diphtérie,  la  toxine  imprègne  le  système  nerveux.  Voici  un 

^ait  qui  tond  à  le  prouver  ;  au  cours  d’essais  de  prophylaxie  des  paralysies  diphté- 
Dques  les  auteurs  ont  injecté  à  une  série  de  malades,  dès  leur  entrée,  3  c.  c.  de 
®érum  antidiphtérique  dans  le  canal  céphalo-rachidien  ;  or,  ils  ont  observé  presque 
'nimédiatoment  une  réaction  méningée  considérable  se  traduisant  par  un  afflux 
leucocytaire  intense,  et  par  des  signes  méningés  assez  violents  :  céphalée  marquée, 
faideur  de  la  nuque,  signe  de  Kcrnig,  le  tout  d’une  durée  de  trente-six  à  quarante- 
huit  heures.  Cette  réaction,  un  peu  analogue  à  celle  d’Herxheimer,  ne  peut  s’ex¬ 
pliquer  que  par  la  présence  de  la  toxine  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  et 
•Ion  pas  seulement  par  colle  du  sérum,  dont  l’action  n’est  jamais  aussi  violente. 

Dans  ces  conditions,  il  est  permis  de  supposer  que  la  toxine  diphtérique,  mise 
®n  contact  avec  les  cellules  corticales,  dès  le  début  de  l’infection,  amène  une  cer- 
,  taine  réaction  cellulaire,  trop  légère  pour  être  décelée  par  les  réactifs  colorants, 
•hais  suffisante  pour  les  impressionner  dans  leure  fonctions  intégrales  ;  d’où  la 
L  Production  des  phénomènes  sensitivo-sensoriels,  et  parfois  des  phénomènes  moteurs 
'  ®nrajoutés.  Au  début  ces  phénomènes  sont  diffus  et  imprécis,  puis  ils  se  concrètent, 

'  amènent  la  localisation  hémi-anesthésiquo.  Si  le  côté  gauche  est  plus  souvent 
;  atteint  que  le  côté  droit,  cela  provient  peut-être  de  ce  que  le  malade,  se  couchant 

'  ®nrtout  sur  son  thorax  droit,  met  en  contact  son  hémisphère  droit  d’une  façon 

pins  intime  et  plus  prolongée  avec  le  liquide  céphalo-rachidien  surchargé  de 
;  Inxines  diphtériques. 

;  Et  il  est  à  se  demander  si  ces  cellules  corticales,  impressionnées  une  fois  dans  leur 
fixistenco,  ne  deviennent  pas  plus  sensibles  à  toutes  les  excitations  ultérieures 
Psychiques  ou  autres,  créant  ainsi  \ine  prédisposition  marquée  à  l’hystérie  pithia- 
•'•'fue.  L’hystérie  pithiatique  succéderait,  à  échéance  plus  ou  moins  longue,  à 
hystérie  toxique  ou  toxi-infcctieuse.  E.  Feinbel. 
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Sur  la  Maladie  d’Alzheimer  ou  Démence  présénile  avec  Symp¬ 
tômes  en  Foyers,  par  Gonzai.o-Kodriguez  Lafora  (de  Madrid).  Revista  freno- 
patica  etpanola,  an  XIII,  p.  54-82,  ifllS. 

Revue,  observations,  études  histologiques.  La  maladie  d'Alzheimer  se  diffé¬ 
rencie  nettement  des  démences  séniles,  précoces  ou  tardives,  par  son  évolution 
rapide,  par  l’intensité  des  phénomènes  démentiels  présentés,  les  lésions  céré¬ 
brales  que  l’on  constate  à  l’étude  anatomique  des  cas.  Une  pathogénie  glandu¬ 
laire  (thyroïdienne)  est  possible,  mais  non  démontrée.  F.  üeleni. 

Démence  sénile,  par  L.-B.  Alford.  Journal  of  nervous  and  mental  Discase, 
vol.  XLVI,  n°  2,  août  1917. 

Quatorze  cas  de  démence  sénile,  analysés  par  L.-B.  Alford,  lui  montrèrent  la 
présence  constante  de  lésions  cardio-rénales.  Gomme  il  a  constaté  plusieurs 
dégénérations  dans  la  moelle  et  bien  qu’il  n’ait  trouvé  aucune  lésion  de  ramol¬ 
lissement  ou  d’artério-sclérose  cérébrale,  l’auteur  conclut  que  ces  lésions 
existent  certainement,  mais  qu’elles  sont  trop  fines  pour  être  décelées  par  le* 
méthodes  actuelles  de  laboratoire.  P.  Béhague. 

Diagnostic  précoce  de  la  Paralysie  générale,  par  B'afaki-  Rodriguez. 
Communication  au  premier  Congrès  national  de  Médecine,  Montevideo,  72  pages, 
9-16  avril  1916. 

A  tous  les  points  de  vue,  pronostic,  social,  thérapeutique  et  médico-légal,  il  est 
essentiel  que  soit  posé  le  diagnostic  de  la  paralysie  générale.  L’auteur  montre  qu’on 
se  trouve  complètement  armé  jiour  poser  ce  diagnostic,  ne  fût-ce  que  par  les  moyens 
de  la  clinique,  devenus  très  précis,  et  que  viendront  de  suite  vérifier  les  ressource* 
du  laboratoire,  qui  feront  la  démonstration  rigoureuse.  Si  dans  les  premières  de  se* 
phases  la  paralysie  échappe  au  diagnostic,  c’est  qu’on  n’y  pense  pas.  Paralysi* 
générale  soujiç.onnée  est  à  moitié  diagnostiquée.  Et  si  le  diagnostic  est  précoce, 
le  pronostic  n’est  pas  trop  mauvais,  la  thérapeutique  appropriée  peut  faire  espérer 
qu’on  prolongera  la  vie  du  malade.  Jusqu’à  ces  derniers  Jemps,  on  ne  pouvait  dire 
davantage.  Actuellement,  l’arsénothérapic,  et  jilus  précisément  le  traitement 
intrarachidien  jiar  le  sérum  salvarsanisé,  jette  des  doutes  heureux  sur  le  dogme  de 
l’incurabilité  absolue  de  la  paralysie  générale.  F.  Deleni. 

Un  cas  intéressant  par  sa  rareté.  Tabes  et  Paralysie  générale  ave® 
Hyperpituitarisme,  par  Fai.gueras  de  Ozaeta.  Revista  medica  de  Malaga> 
an  1,  n”  1,  p.  2,  août  1917. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  94  ans  présentant  une  symptomatologie  touffue.  L® 
démence,  les  troubles  de  la  parole,  le  tremblement,  la  rigidité  pupillaire,  etc., 
affirment  la  paralysie  générale  que  vérifie  la  lymphocytose  rachidienne.  D’autre 
part  le  Uomberg,  lu  perte  dos  réflexes  rotuliens,  l’ataxie  des  membres  supérieur*, 
l’hypotonie,  la  perte  du  sens  stéréognostique,  les  troubles  sphinctériens  sont 
signes  do  tubes.  Enfin  le  changement  de  la  physionomie,  l’augmentation  du  voluHi* 
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des  pieds  et  des  mains,  la  glycosurie,  la  formule  hémo-leucocytaire,  la  cypho¬ 
scoliose  cervicale  avec  lordose  compensatrice  lombaire,  sont  signes  d’hyperpi¬ 
tuitarisme. 

Il  y  a  des  symptômes  communs  aux  trois  affections  et  d’autres  qui  n’appar¬ 
tiennent  à  aucune.  La  lésion  de  la  papille  s’observe  dans  les  trois  états.  La  lym¬ 
phocytose  céphalo-rachidienne  appartient  au  tabes  et  à  la  paralysie  générale. 
IjU  glycosurie  a  été  signalée  dans  la  paralysie  générale  ;  la  cypho-scoliose  se  trouve 
‘luelquefois  dans  le  tabes  et  est  caractéristique  de  l’acromégalie  ;  l’impuissance  est 
banale  dans  chacun  des  trois  états. 

Mais  en  même  temps  le  malade  présente  de  l’adiadococinésie  et  une  démarche 
ébrieuse,  ce  qui  introduit  une  note  cérébelleuse  dans  son  syndrome  complexe  de 
labo-paralysie  avec  hyperpituitarisme. 

A  rappeler  que  Bonardi  a  publié  un  cas  d’association  de  l’acromégalie  au  tabes. 

F.  Deleni. 

traitement  de  la  Paralysie  générale  par  des  Injections  de  Salvarsan 
dans  le  Ventricule  latéral  (deuxième  communication),  par 

Graeme-M.  Hammond,  Norman  Sharpe  et  J.  Wheeler  Smith  (de  New-York). 
Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LXIX,  n”  1,  p.  23,  7  juillet 

Le  sérum  du  sang,  le  liquide  céphalique  et  le  liquide  rachidien  de  onze  paraly¬ 
tiques  généraux  soumis  au  traitement  intraventriculaire  par  le  sérum  salvar- 
Sanisé  ou  néosalvarsanisé  ont  été  examinés  à  différents  intervalles.  Ces  examens 
°ut  été  pratiqués  avant  le  traitement,  après  le  premier  traitement,  le  deuxième 
le  troisième.  Plusieurs  malades  ont  été  examinés  depuis  lors  au  même  point 
•la  Vue,  c’est-à-dire  au  bout  de  quatre  à  huit  mois.  D’une  façon  générale  les  modi¬ 
fications  obtenues  ont  été  nulles,  ou  si  légères  qu’elles  sont  négligeables. 

Thoma. 

^ï’aitement  Intracrânien  de  la  Paralysie  générale,  par  Hknry-A.  Cotton 
et  W.-W.  Stevenson.  Journal  of  nervous  and  mental  Disease,  vol.  XLll,  n“  i, 
avril  1918. 

Le  traitement  de  choix  de  la  paralysie  générale  est  l’injection  intra- ventricu¬ 
laire  ou  subdurale  d’antisyphilitiques,  la  thérapeutique  du  tabes  est  l’injection 
ijitra-spinale.  Le  salvarsan  doit  seul  être  employé,  car  il  est  plus  puissant  que  tous 
autres  antisyphilitiques.  Le  succès  de  la  méthode  dépend  de  la  date  du  dia- 
S^cstic  et  do  l’institution  du  traitement.  Il  importe  donc  beaucoup  de  faire  un 
diagnostic  précoce  et  pour  cela,  dans  tout  cas  de  syphilis  dont  le  Wassermann 
du  sang  est  positif,  malgré  le  traitement,  il  faut  examiner  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  Tous  les  cas  de  paralysie  générale  sont  curables  s’ils  sont  pris  assez  tôt. 

P.  Béhagtje. 

Paralysie  générale  Hérédo-Syphilitique,  par  J.  Salazar  di  Sousa  (de  Lis¬ 
bonne).  Archives  de  Médecine  des  Enfants,  p.  425,  n“  8,  août  1918. 

Début  vers  la  cinquième  année  par  des  troubles  de  la  parole,  puis  par  un  affai¬ 
blissement  de  l’intelligence.  Gastralgie,  puis  colères  et  gâtisme.  Affaiblissement 
d®  la  mémoire,  tremblement  de  la  langue  et  exagération  des  réflexes  rotuliens. 

Us  de  signe  d’Argyll-Robertson.  Réaction  de  Wassermann  positive  avec  le 
liquide  céphalo-rachidien.  La  première  enfance  avait  été  normale  et  plutôt  pré¬ 
vue®  (marche  à  neuf  mois.)  P-  Londe. 
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La  Confusion  Mentale,  par  Pu.  Chaslin.  Annales  médico-psychologiques,  : 
an  l-XXII,  n“  3  et  4,  p.  276-289  et  413-443,  juillet-août  et  septembre-octobre 
1915. 

Dans  cette  conférence  sur  le  sj-ndrome  confusion  mentale,  M.  Chaslin  s’est 
surtout  efforcé  d’être  clair  et  précis,  de  la  définir,  de  la  décrire  telle  qu’elle  est,  ; 
afin  qu’on  puisse  cesser  de  la  voir  lû  où  elle  n’est  pas,  et  qu’on  sache  la  recon¬ 
naître  là  où  elle  est.  Ce  syndrome  est  fait  de  symptômes,  dont  chacun  a  sa  va-  '• 
leur,  et  dont  nul,  à  lui  seul,  ne  peut  tenir  lieu  du  tout,  pas  môme  cette  marque  , 
psychique  d’ensemble  qui  est  la  confusion  et  le  rêve  et  à  laquelle  répond  une 
marque  physique,  nécessairement  existante.  Faisant  appel  à  la  saine  clinique, 
fond  de  son  enseignement  et  seule  base  ferme  de  la  pathologie  mentale, 

M.  Chaslin  dégage  la  confusion  mentale  des  parentés  compromettantes  qui  lui 
ont  été  théoriquement  attribuées.  E.  Feindel. 

Troubles  Mentaux  dans  quelques  Maladies  Infectieuses,  par  Luiz-.los4 
CuEDEs  et  Waloemar  oe  Aemeida.  Mémoire  présente'  au  premier  Congrès  médical 
paulisle,  décembre  1916.  Ilildebrault,  édit.,  Rio  de  .Janeiro,  1917. 

Les  maladies  infectieuses,  comme  la  grippe,  l’impaludisme,  la  fièvre  typhoïde, 
la  variole,  la  peste  buboni(iue,  les  streptococcies,  les  dysenteries,  l’uucinariose, 
produisent  des  psychopathies  qui  revêtent  des  modalités  cliniques  diverses.  En  ^ 
outre  do  ces  facteurs  étiologiques,  d’autres  interviennent.  La  tare  neuropsycho- 
pathique  en  première  place  ;  les  intoxications  chroniques,  telles  que  l’alcoolisme,  ^ 
concourent  à  cet  effet.  ’ 

Dans  la  grippe  on  observe  le  tableau  du  délire  hallucinatoire  aigu  avec  déso-  s 
rientation,  agitation  psycho-motrice  intense,  hallucinations  visuelles  fantastiques 
et  troubles  de  la  cénosthésie.  Ces  symptômes  sont  plus  ou  moins  durables.  Chez  les 
individus  prédisposés,  cette  infection  peut  être  la  cause  de  l’apparition  de  psy‘  ■ 
choses  plus  profondes,  telle  que  la  démence  précoce. 

Dans  la  lièvre  typhoïde,  la  psychose  survient  au  cours  de  la  maladie,  affectant 
des  expro.ssions  cliniques  diverses.  Chez  une  malade,  l’auteur  a  observé  des  idées 
de  grandeur  non  systématisées  et  du  délire  professionnel,  des  perturbations 
cénesthésiques,  des  crises  d’agitation  psycho-motrice,  se  terminant  par  la  guérison 
sans  dysmnésie  postérictire.  Dans  d’autres  cas,  la  psychopathie  prit  la  forme  de 
confusion  mentale  profonde,  qui  devint  chroni<jue. 

Pour  l’impaludisme,  l’auteur  a  noté,  dans  un  cas  de  forme  comateuse,  du  délire 
hallucinatoire  aigu  caractérisé  par  des  hallucinations  visuelles  fantastiques,  des  ' 
zoopsies,  des  troubles  de  la  cénesthésie  ;  ces  phénomènes  se  dissipèrent  lentement  - 
tandis  qu’apparaissaient  de  légers  symptômes  de  polynévrite.  Le  traitement  par 
quinine  donna  d’excellents  résultats.  ■ 

Dans  la  variole,  l’auteur  a  noté  la  forme  confusionnelle  aiguë.  j 

Dans  la  peste  bubonique,  il  a  observé  la  forme  de  confusion  halluyinatoirs 
aiguë,  avec  agitation  psycho-motrice  se  terminant  par  le  collapsus  et  la  mort. 

Dans  la  dysenterie,  il  n’a  pas  constaté  de  troubles  mentaux  évidents.  A  côté  '■ 
de  l’asthénie  générale,  il  existait  toujours  une  dépression  accentuée  de  l’activité  \ 
psychique,  aussi  bien  au  commencement  que  dans  le  cours  et  à  la  fin  de  la  maladie* 
Dans  l’érysipèle,  l’agitation  psycho-motrice  prédomine,  avec  état  confusionnel»  ] 
idées  délirantes  vagues.  j 
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Dans  la  septicémie  puerpérale,  c’est  la  forme  hallucinatoire  aiguë  que  l’on 
observe  plus  volontiers. 

Dans  un  intéressant  cas  d’uncinariose  avec  impaludisme,  les  troubles  mentaux 
8e  Caractérisaient  par  un  état  confusionnel  intense,  avec  syndrome  catatonique  et 
*^es  attitudes  mystiques,  des  crises  d’agitation  motrice  qui  durèrent  pendant 
On  certain  temps,  et  qui  furent  remplacées  par  une  faiblesse  psychique  appré- 
oiable  qui  persiste  encore  (apathie,  mutisme,  sitiophobie). 

La  thérapeutique  de  ces  états  est  la  'désintoxication  (clinothérapie,  balnéo- 
'-bérapie,  régime  diététique,  toniques).  F.  Dbleïti. 

Psychose  Post-typhique  chez  un  Adulte  avec  Évolution  probable 

Vers  la  Démence  précoce.  Présentation  du  Malade,  par  Charles 

Nordman.  Société  médico-pxjicliologique,  29  mai  1916.  Annales  inédico-psijeholo- 

Qiques,  an  LXXlll,  n‘4,  p,  499-498,  octobre  1916. 

Au  total  on  constate  chez  le  malade  :  au  premier  plan  de  la  déséquilibra¬ 
tion  motrice  se  traduisant  par  des  bouffées  d’agitation,  des  impulsions,  des 
•  Ogues,  du  rire  impulsif.  Ensuite  un  déficit  intellectuel  global  avec  changements 
brusques  et  immotivés  d’h.umeur,  diminution  de  la  mémoire,  de  l’affectivité,  de 
l'activité  mentale. 

De  la  discussion  du  diagnostic  il  résulte  que  ce  cas  est  très  intéressant  pour 
•etude  des  psychopathies  infectieuses  post-typhiques.  Les  troubles  mentaux  de 
naalade  sont  polymorphes;  il  semble  diminué  dans  quelques-unés  de  ses 
'Acuités.  C’est  une  variété  d’état  démentiel,  de  trouble  méningo-cortical,  mais 
loi  n’a  pas  de  rapport  avec  ce  qu’on  appelle  si  confusément  la  démence  pré¬ 
coce.  C’est  une  séquelle  toxi-infectieuse.  E.  F. 


;  ®tude  sur  les  Psychoses  Hallucinatoires  Alcooliques,  par  Garl  von 
;  A.  ScuNEiDEH.  Psychiatrie  Bulletin  of  the  Neto-York  State  Hospitals,  vol.  IX,  n”  i, 
i  P-  1-2.6,  janvier  1916. 


•  11  ne  faut  pas  confondre  occasion  et  cause  ;  la  psychose  hallucinatoire  alcos- 

!•  ■'•lue  n'a  rien  d’une  psychose  toxique:  elle  est  formellement  distincte  de  la  ma- 
i;  Uuiede  Korsakow  et  du  delirium  tremens.  Par  contre  elle  se  rapproche  singu- 
^  lerement  des  cas  de  psychose  maniaque  dépressive  où  les  malades  entrent  dans 
ù  ®Ur  accès  en  buvant  et  des  autres  psychoses  hallucinatoires  non  alcooliques, 
f'  ®  <iualificatif  d’alcoolique  est  fallacieux  parce  que  d’autres  facteurs  que  l’al- 
®ool  peuvent  occasionner  des  psychoses  hallucinatoires  de  même  allure, 
f  Thoma. 

PSYCHOSES  CONGÉNITALES 


^^otie  Mongolienne,  par  .1.  Comby.  Archives  de  Médecine  des  Enfants,  p.  505, 
561  et  617,  1917  (70  observations,  25  figures). 

Les  enfants  atteints  de  mongolian  imbecillity  ne  présentent  pas  la  tache  sacrée 
ungolique.  Toujours  congénitale,  parfois  familiale,  l’idiotie  mongolienne  est 
^Sez  fréquente  {5  à  10  %).  C’o.st  une  agénésie  du  cerveau  et  notamment  de  l’écorce. 
.  Picanthus  est  fréquent  ainsi  que  la  langue  scrotale,  le  livedo,  la  cryplorchidie, 
®xité  articulaire,  la  persistance  du  canal  artériel,  etc. 

Le  mongolien  est  dans  une  certaine  mesure  perfectible,  mais  en  somme  le  pro- 
stic  à  tous  égards  est  mauvais.  La  réaction  do  Wassermann  est  tantôt  positive, 
"tôt  négative.  Le  diagnostic  est  surtout  à  faire  avec  le  myxœdèmo  qui  ne  se 
pas  dès  la  natssance.  P.  Londe. 
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Arthrite  chronique  atlo-axoïdienne, 
pression  du  bulbe  (Ravenna),  670. 

—  déformante  traitée  par  le  bain  contint 
(Danzer),  875. 

Arthropathies.  Hanche  bilatérale  de  Char¬ 
cot  (Wolfermann),  344. 

—  dans  les  maladies  nerveuses  (Ei.aaîSSEB)i 
781. 

Assistance  des  aliénés  en  Italie  et  dans  les 
diverses  nations  (Tamburini),  95. 

Astéréognosie  très  marquée  avec  trouble® 
minimes  du  sens  des  attitudes  (Lbeït- 
hardt  et  Sentis),  931. 

Asthéniques  de  la  guerre  (Page  et  Gaüo8* 
LER),  552. 

Ataxie  des  quatre  membres  et  du  tronc 
gar  troubles  du  sens  des  attitudes  (Ro8E)> 

—  (Paraplégies  corticales  avec  — )  (RoüSSÎi 
d’Œlsnitz  et  Cornil),  311. 

—  aiguë  (Pourquoi  un  malade  atteint  d’- 
peut-il  nagerT)  (Marina),  330. 

Awérome  (Syndrome  bulbaire  par  ' 
(Villavkrde),  76. 

Athétosiques  (Attitudes  consécutives 
la  vaccination  antityphoïdique)  (RoUSB* 
et  Cornil),  453. 

Athyréose,  action  de  l’adrénaline  (AlbeB' 
TONI),  864. 

Atlo-axoïdienne  (Compression  du  buln® 
par  luxation  antérieure  de  l’atlas  et  anky 


—  d'origine  centrale  (Rhein),  163.  . 

—  des  petits  muscles  des  mains,  effet  dc  ^ , 

compression  de  la  moelle  dans  la  régi^ 
cervicale  supérieure  (SoederberoH 
SUNDBERO),  79.  .: 

—  musculaire  localisée  (B  ABoyîiSiX  etVhOmt 
980. 

- progressive  et  sclérose  en  plaqO®*; 

(Biondi),  844. 

- spinale  consécutive  h  un  choc  élc® 

trique  (Weber),  163. 

- Aran-Duchenne,  raréfaction 

seuse  (Barbé),  60,  201.  , 

- Werdnig-HolTmann(CocKAlNB),^;- 

- Charcot-Marie-Tooth  (RoSH® 

HECK),  164. 

- (Turner),  871 

- (Adrian),  871. 

- (Wilson),  872. 
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Atrophie  optique  familiale  avec  tremblement 
et  déchéance  intellectuelle  (Imamuka  et 
IcHiKAWA),  277-282. 

Attitudes  forcées  et  pseudo-catatonie  de 
guerre  (Nbhi),  89. 

Audition,  physiologie  (Tommasîni),  671. 
lumineuse  de.s  bruits  (Azoulay),  466. 

Auriculaires  (Accidents)  nerveux  purs 
dans  la  syphilis  (Ramadiee),  671. 
(Epreuves)  de  Barany  dans  la  localisa¬ 
tion  des  lésions  encéphaliques  (Randall 
et  JoNBs),  330. 

Auxiculo-temporal  (Résection  du  nerf  — 
et  ses  effets  sur  la  sécrétion  parotidienne. 
Traitement  des  fistules  parotidiennes) 

.  (Ianni),  798. 

Automatisme  (Réflectivité  et  —  dans  la 
section  de  la  moelle)  (Lhbrmitte),  203. 

T-  (Roussy,  d’CKlsnitz  et  Cornil),  207. 

Autophrasies  mentales  (Gorriti),  361. 

Atttosérothérapie  intrarachidienne  dans 
la  méningite  pvocyanique  (.Abadie  et  La- 
Roche),  623. 

"•  —  dans  un  cas  de  myélite  suraiguë  (Ca- 
«amian),  974. 

Aïotémie,  pronostic  chez  les  paraplégiques 
Urinaires  (Sicard  et  Roobe),  479. 


fiabinski  (Sione  de).  Abolition  par  le  froid  ; 

Réapparition  par  la  chaleur  (Noica  et 
^Radovici),  891-893. 

Aabinski-Nageotte  (Syndrome  de).  Trou¬ 
bles  cérébelleux  et  vestibulaires.  Troubles 
U  sensitifs  (Dbscomps  et  Queecy),  187-195. 
«acille  épileptique  (Reed),  165. 

(Garo  et  Thom),  165. 

**aotteiothérapie  de  la  méningite  cérébro- 
spinale  (Rlorand  et  I’Tbssinqer),  619. 
adjuvant  de  la  sérothérapie  (Florand 
J.  et  Piessinger),  619. 

Aarany  (Epreuves  de  —  dans  la  localisa¬ 
tion  des  lésions  encéphaliques)  (Randald 
^et  Jones),  330. 

Alessures  (Troubles  ischémiques  nerveux 
par  —  de  guerre)  (Buquet),  791. 
^rdet-Wassermann  (Réaction  de),  sa 
Constance  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
des  paralytiques  généraux  (Sicard  et  Ha- 
ournau),  297. 

dans  l’idiotie  (Stephens),  718. 
■"“^a  (Altérations  histopathologiques  dans 
^a  maladie  de  — )  (Pilotti),  853. 
“Uppelet  sous-unguéal,  signe  de  névrite 
^fritative  (Le  Dantec),  788. 
brachiale  (Monoplégie  —  sensitive  avec 
ataxie,  tremblement  et  attitudes  athéto- 
Jiques  consécutives  à  des  injections  de 
jaccin  antityphoidique)  (Roussy  et  Gor- 
a^453. 

Séquard  (Une  forme  bénigne  du 
^ayndroiiie  de  — )  (üoldïdam),  673-697. 
Salures  (Écorce  surrénale  dans  la  mort 
fc^ardivo  à  la  suite  de  — )  (Lattes),  84. 

^baire  (Syndrome)  par  athérome  (Vil- 
^^-averde),  76. 

—  inférieur  avec  ataxie  du  larynx  (Bbl- 
“R  et  Vernet),  972. 


Bulbe  (Compression)  par  luxation  de  l’at¬ 
las  et  ankylosé  atlo-axoidienne  (Ravbnna), 
670. 

—  (Tumeurs)  du  IV“  ventricule  (Basson), 
76. 

- (Galt),  -838. 

- (Ingham),  838. 

Bulbo-médullaire  (Syndrome)  consécutif 
à  une  contusion  rachidienne  cervicale 
(Roussy  et  Cornil),  513. 


C 


Café.  Influence  sur  la  fonction  spermatogé- 
nétique  (de  Lisi),  531. 

Calotte  pédonculaire  (Syndrome  de  la  — 
consécutif  à  l’encéphalite  léthargique) 
(Lortat-Jacob  et  IIallez),  151. 

—  protubérantielle  (Syndrome  de  la  — ) 
(OüLMONT  et  Lévy-Valensi),  138. 

- (Syndrome  de  la  — ).  Astéréognosie 

très  marquée  avec  troubles  minimes  du 
sens  des  attitudes  (Leenhardt  et  Sentis), 

Camptocormies  hystériques  et  spondylites 
typhiques  (Ghiray  et  Roger),  90. 

—  (Hall),  549. 

—  et  distorsion  vertébrale  antalgique  (Sa- 
liba),  549. 

Cancer  du  poumon.  Paralysie  atrophique 
radiculaire  inférieure  du  plexus  brachial 
(Ricaldoni),  799. 

Cancéreuses  (Métastases  —  dans  le  sys¬ 
tème  nerveux)  (Levin),  334. 

Canitie  lente,  neigeures  (Faybt),  89. 

Caractère  (Effets  nocifs  du  croisement  des 
races  sur  la  formation  du  — )  (Sêriot), 
359. 

Cardio-vasculaire  (Un  phénomène  —  par¬ 
ticulier)  (Besta),  467. 

Cataphrémes  (Austreoesilo),  288-296. 

Cataracte  double  consécutive  à  la  thy¬ 
roïdectomie  (Edmunds),  349. 

Causalgie  curable  par  une  ligature  arté¬ 
rielle  (Fois,  Mouchet  et  Rimbttb),141. 

—  Alcoolisation  locale,  résultats  éloignés 
(Sicard  et  D ambrin),  517. 

Cécité  verbale.  Alexie  congénitale  avec  agra- 
phio  sans  aphasie  (Weber),  667. 

CeUulle  de  Schwann,  appareil  de  soutien 
(Sanchez  y  Sanchez),  654. 

—  nerveuse,  facteur  du  volume  (Lbvi),  65. 

- Effet  de  l’activité  sur  la  structure 

— biologique  (Kochbr),  65. 

—  Modifications  dans  un  gliome  (La- 

— fora),  65. 

- Centrosome  (Rio  Horteqa),  66.  328. 

- Réseau  endocellulaire  de  Golgi  (San¬ 
chez),  66. 

—  névroglique  dans  un  gliome  (Lafora),  65. 

—  simili- gravidique  dans  l’hypophyse,  chez 
un  fœtus  pseudo-hermaphrodite  (Pelle- 
GRINI),  82. 

Cénesthésiques  (Troubles)  (Onirisme 
avec  —  et  délire  de  persécution  secon¬ 
daire  chez  un  dégénéré  alcoolique)  (Ba- 
BONNEix  et  Brissot),  30-31. 

Centres  corticaux  irido-dilatateurs  et  irido- 
constricteurs  (Negro),  469. 
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Centres  de  la  vision.  Lésion  par  commotion 
de  guerre  CW'ilson),  666, 

—  nerveux.  Lésions  consécutives  aux  explo¬ 
sions  (Mott),  146. 

—  —  (Méthode  pour  étudier  les  — )  (Ss- 
Hisb),  656. 

- (Aptitude  d’un  même  stimulus  à  agir 

simultanément  sur  les  • —  et  sur  les  or¬ 
ganes  innervés  par  ceux-ci)  (Stéfani),  658. 

—  optiques  des  insectes  (Sanchez),  654. 

Céphalo-rachidien  (Liquide)  dans  le  dia¬ 
gnostic  des  tumeurs  et  compressions  de  la 
moelle  (Alquieii),  76.  . 

- (Aybb  et  ViBTs),  80. 

- en  psychiatrie  (Lowkbv),  168. 

- Rachialbuminimétrie  (Sicard  etCAN- 

TALOUBE),  243. 

—  —  Sous-arachnoïdomanométrie  (Chau¬ 
vet),  243. 

- (Chimie  physio-pathologique  com¬ 
parée  du  sang  et  du  liquide  — )  (Dbe- 
RIEN),  244. 

- Fonctions  (Oaldiburton),  245. 

- Procédé  de  numération  leucocytaire 

(Chauvet),  245. 

- Dosage  rapide  du  glucose  (Martini), 

245. 

- Hypertension  avec  stase  papillaire  et 

aréflexie  tendineuse  consécutive  à  la  liga¬ 
ture  do  la  veine  jugulaire  interne  pour 
plaie  de  guerre  de  la  région  cervicale  (Guil- 
LAIN),  245. 

- Syndrome  méningé  au  cours  de  la 

fièvre  récurrente  (Petzbtakis),  246. 

- Azote  total,  choline  et  cholestérine 

dans  les  divers  états  pathologiques  du 
système  nerveux  (Cantieri),  246. 

- (Alcool  dans  le  -— )  (Lbnoblb  et  Da¬ 
niel),  247. 

- (Trichino.se  et  — )  (Linz),  247. 

- (Cummins  et  Carson),  247. 

- (Constance  du  Bordel-Wassermann 

dans  le  —  des  paralytiimes  généraux) 
(Sicard  et  Haouenau),  297. 

- (tumeur  cérébrale  compliquée  d’écou¬ 
lement  de  — )  (Souques),  475. 

- Constatations  bactériologiques  au 

cours  do  la  poliomyélite  (Ndzdm),  534. 

- (Migraine  oculaire  associée  et  — )  (Si- 

CARD  et  Kooeb),  546. 

- après  la  mort  (Baebé).  607. 

- (Production  d’une  méningite  par 

soustraction  de  —  au  cours  d’une  septi¬ 
cémie  expérimentale)  (Wbed,  Weob- 
FORTH,  Aybr  et  Fblton),  623. 

- dans  l’idiotie  mongolienne  (Stevens), 

717. 

- Numération  des  leucocytes  chez  l’en¬ 
fant  (Condat),  783. 

- (Chimisme  du  —  pour  le  diagnostic 

de  la  méningite  tuberculeuse)  (üolay), 
783. 

- dans  les  manifestations  syphilitiques 

(With),  784. 

- au  cours  de  la  sciatique  (Sicard  et 

Roger)  .  790. 

- s’écoulant  de  l’oreille  pendant  douze 

mois  (O’Malley),  853. 

- dans  la  syphilis  (Fordycb),  859. 

Céphalée  traumatique  ou  syndrome  cépha¬ 
lalgique  post-traumatique  (Benon),  545. 


Cérébelleuses  (Lésions).  Épreuves  auri-  æ 
culaires  do  Barany  (Randall  et  Jones),  ■  ,( 
330.  ; 

Cérébelleux  ( Hémisyndromb)  (Hémi-  i 
plégie  alterne  avec  — .  Asymétrie  pilo-  '] 
motrice  et  vaso-asymétrie)  (Laionbl-La-  ; 
VASTINE),  916. 

—  (Syndrome)  dissocié.  Réflexes  pendu-  ; 
laires.  Rotation  sur  l’axe  longitudinal.  J 
Intégrité  des  mouvements  volontaires,  'j 
(Descomps,  Merle  et  Quercy),  222. 

- consécutif  à  une  chute  (Wbltee  et  ; 

WiART),  583. 

—  (Troubles).  Syndrome  de  Babinski-Na- 
geotte  (Db.scomps  et  Quercy),  187-195. 

Cérébrale  (Paraplégies  progressives  d’ori-  - 
gine  —  chez  le  vieillard)  (Foix),  528. 

Cérébro-cérébelleuse  (Diplégie  congé¬ 
nitale  —  ;  traitement)  (Clarek),  836. 

Cérébropathique  (Idiotie  —  avec  syn-  ,, 
drome  aparético-aphasique)  (de  Sanc-  - 
Tis),  878.  - 

Cerveau  (Abcès)  et  encéphalite  léthar¬ 
gique  (Weber  et  Wilson),  157.  ( 

- multiples  chez  l’enfant  (IIOLME),  336' 

- à  pneumocoques  (Condat),  773. 

—  (Altérations)  dans  l’intoxication  par 
le  gaz  d’éclairage  ou  l’oxyde  de  carbone 
(IliLL  et  Semerak),  468. 

—  (Anatomie)  (Poids  du  cerveau  des  rats) 
(Ratai),  329. 

- Croissance  post-natale  du  cerveau  d" 

rat  (Donaldson,  Ratai  et  Kino),  329. 

- Nécessité  de  reviser  la  nomenclature  , 

du  cerveau  (Füller),  329. 

- Proportions  de  substance  blanche  et  , 

de  substance  grise  dans  le  cerveau  (Taft)' 
771.  ■  ; 

—  (Artériosclérose),  démence  (RocB),  ■ 


—  (Blessures).  Syndrome  de  désorienta¬ 
tion  dans  l’espace  con.sécutif  aux  plaies 
profondes  du  lobe  frontal  (Marie  et  BÉ- 
HAGUE),  3-14,  60. 

- Lésions  de  la  zone  rolandique  (AtHA' 

nasio-Benisty),  61. 

- Cinquante  observations  (SpiCH  et 

Jaüréguiberry),  236. 

- Suture  primitive  de  la  dure-mere 

(WiLLEMS),  237.  , 

- Enfoncement  de  la  région  fronWe 

droite  et  de  Ig  paroi  supérieure  de  l’of' 
bite,  contusion  cérébrale  (Chaput),  238. 

- de  guerre,  chirurgie  (Bonomo),  239, 

- Paraplégies  corticales  (Roussi' 

d’Œlsnitz  et  CoRNiL),  311. 

- Éprouves  pour  l’étude  des 

tions  de  la  direction  des  mouvement» 
(Besta),  468. 

- Réaptitude  psychique  à  la  guerre  dW 

maladeset  blessés  dei’encéphale  (LAiGNÉn" 
Lavastine),  472.  , 

—  (Chirurgie)  dans  les  blessures 

guerre  (Bonomo).  239.  ■ 

- Extraction  à  l’aide  de  l’électro-Wj 

mant  sous  contrôle  de  l’écran  radioscu 
pique  d’un  éclat  (Lapeyre),  239. 

-  (Mauclaire),  240.  .  - 

-  Projectile  intracérébral  et  gangren 
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cérébrales  avec  suture  de  la  dure-mère 
(Albebt),  474. 

vîweau  (CuiEUEaiB).  Extraction  d’une 
bMe  située  dans  le  ventricule  cérébral  la¬ 
téral  (Regard),  818-824. 

—  (Gysticbrcosb)  (Biondi),  668. 

(Dégénération)  et  crises  épileptiformes 
avec  amaurose  (Weber),  668. 
(Développement)  (Influence  du  travail 
de  l’accouchement  sur  le  —  de  l’enfant) 
(Steen),  664. 

(Echinococcosb)  métastatique  (Du¬ 
mont),  476. 

(Ecorcb).  Atrophie  musculaire  par  lésions 
corticales  (Rhbin),  163. 

■"  —  Atrophie  musculaire  (Branchb),  469. 
Paraplégies  corticales  sensitivo-mo- 
trices  avec  ataxie  (Roussy,  d’CElsnitz 
et  Cornu.),  311. 

^  (Lésions)  du  lobe  frontal  simulant  une 
_^atteinte  du  cervelet  (Gordon),  333. 

—  étendues.  Névrite  rétrobulbaire.  Ané- 
■'^risme  de  la  carotide  interne  droite  (Kbn- 
»»dy),  335. 

"  ■—  Réaptitude  psychique  des  malades 
et  blessés  de  l’encéphale  (Laiqnbl-La- 
Vastinb),  472. 

—  Appréciation  du  mouvement  dans  les 
troubles  visuels  consécutifs  aux  lésions  du 
lobe  occipital  (Riddoch),  772. 
(Formations  hyaloïdes)  (Papadia),  169. 
~~  (Localisations)  d’après  von  Monakow 
(Ladamb),  32-40. 

r*  Hypertonie  intentionnelle.  Localisa¬ 
tion  du  tonus  musculaire  (Schwab),  331. 
^  (Œdème)  dans  les  maladies  infectieuses 
(Sharpe),  469. 

(Pathologie).  Diataxie  cérébrale  infan¬ 
tile  :  type  ataxique  de  paralysie  cérébrale 
de  l’enfance  (Hunt),  772. 

Atrophie  progressive  du  globus  pal- 
___''du8  (Hunt),  773. 

■^7-  La  gesticulation  automatique,  signe 
?  iiTitation  corticale  (Guiraud  et  Chwatt, 
•87, 

(Fhysiologib).  Coparticipation  des  deux 
"émisphères  à  la  fonction  du  langage 
^(UOOLOTTl),  70. 

—  Oscillations  pléthysmographiques  ex- 
eeptionnelles  dans  le  cerveau  humain 
_^1Cavazzani).  468. 

■—  Recherche.s  expérimentales  sur  la 
HUestion  de  la  coexistence  de  centres  cor- 
JiCïui  irido-dilatateurs  et  irido-constric- 
^leurs  (Negeo),  469. 

Oblitération  régionale  des  vaisseaux 
^lOïNlSB),  656. 

,7~  Influence  sur  les  fonctions  génétiques 
^(Cbni)..  657. 

Echange  des  chlorures  (Cavazzani), 

^  (Fseudo-tumburs)  (Rbbizzi),  336. 
]'*^Molu88embnt).  Histopathologie  de 
«  oévroglie  (Rio  Hortega),  150. 
Jt*AUMATi8MB8).  Étude  neuro-physiolo- 
(Bouttibr),  62. 

lij' Epilepsie  généralisée  consécutive 
^I«*Tter),  470. 

l?7L?yMdrome  atopique  (Viixabet  et 
^**o^-Bbauubu),  471. 

"•  Aérocèle  (Olénard  et  Aimard),  471. 


Cerveau  (Teaumatibmbs).  Fonction  scéré- 
brales  en  rapport  avec  les  pertes  de  sub¬ 
stance  nerveuse  causées  par  le  traumatisme 
(Bonomo),  473. 

—  (Tumeurs)  du  IIP  ventricule  (Bassob), 
76. 

- Paralysies  des  derniers  nerfs  crâ¬ 
niens  et  du  plexus  cervical  (Sica —  et 
Roger),  252. 

- Cas  considéré  comme  paralysie  géné¬ 
rale  (Lawry),  332. 

- métastases  cancéreuses  (Levin),  334. 

- ou  hystérie  (Habbrman),  334. 

- du  lobe  frontal  droit.  Sarcome  endo- 

théliomateux  (Truelle  etBouDERLiQUE). 
334. 

- Endothéliome  comprimant  les  lobes 

frontaux  (Keschner),  335. 

- Névrite  optique  (Cautlby),  335. 

- (Symptômes  de  —  déterminés  par  la 

torula)  (Stoddard  et  Cutler),  336. 

- opération  datant  de  sept  ans  (Vbl- 

TER),  458. 

- Nouveau  principe  de  traitement  chi¬ 
rurgical  (Strachaubr),  474. 

- avec  symptômes  de  localisation  dans 

le  lobule  paracentral  gauche  (Albo),  475. 
- écoulement  de  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  par  les  fosses  nasales  ;  pathogénie  de 
cet  écoulement  (SouQifBS),  475. 

- du  lobe  temporal  gauche  chez  un 

gaucher  (Giannuu),  668. 

- de  la  région  temporale  gauche  (Inq- 

ham),  838. 

- gliome  du  lobe  occipital  gauche  (Ing- 

ham),  838. 

- du  IIP  ventricule  (Français  et  Vee- 

NIER),  921. 

- de  la  fosse  postérieure  du  crâne 

(Cheistiansbn),  935. 

- mélanique  de  la  base  intéressant  le 

facial  droit  s’accompagnant  de  paraplégie 
flasque  et  d’irritation  méningée  de  voisi¬ 
nage  (Lbnoblb  et  Inizan),  971. 

Cervelet  (Lésion  du  lobe  frontal  simulant 
une  atteinte  du  — )  (Goedon),  333. 

—  (Ectopib).  Méningo-encéphalite  de  la 
r^ion  occipitale  (Kirmisbon  et  Trétia- 
KOFP),  775. 

—  (Histologie)  (Réseau  endocellulaire  de 
Golgi  dans  les  cellules  de  l’écorce  du  — ) 
(Sanchez),  66. 

—  (Névroglie  du  — )  (Fananas),  655. 

—  (Lésions).  Hémiplégie  cérébelleuse 
(Thibrs),  34Î. 

—  (Physiologie)  (La  nage  et  la  marche 
par  rapport  à  la  doctrine  du  — )  (Lu- 
ciani),  658. 

- Cause  et  inhibition  de  la  rigidité  des 

extenseurs  (Cobb,  Bailby  et  Holtz),  771. 

—  (’Tiimbdes),  gliome  avec  cavité  syrin- 
gomyélique  de  la  moelle  (Schupeer),  343. 

Cerviesie  (Blessure  de  la  région  — ,  hémi- 
glé|:ie  tardive)  (Verger  et  Gaucklbe), 

Champ  l’isnri  hélicoïdal  convergent  (Maieet 
et  Dorante),  469,  470. 

Charoot-Maiie  (Type  —  de  l’atrophie 
musculaire  progressive)  (Rosenhbck), 
164. 

- (Turner),  871. 
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Charcot-Marie.  (Adrian),  871. 

- (Wn-soN),  872. 

Chlorures  (Échange  des  — )  (Gavazzani), 
657. 

Chorée  de  Sydenham.  Sang  (Lbavitt),  357. 

- Hérédité  (Burr),  357. 

- Étiologie  (Abt  et  Lbvinson),  358. 

- Alitement  (Juarros),  358. 

- Herpes  zoster  traité  par  vaccin  auto¬ 
gène  (ÜREELEY),  856. 

—  des  femmes  enceintes.  Méfaits  de  la  syphi¬ 
lis  héréditaire  tardive  sur  le  systèfne  ner¬ 
veux  (Dufour),  345. 

—  rythmée  chez  un  homme  (Weber),  92. 

Choréo-athétosiques  (Ictère  chronique  et 

mouvements  — .  Syndrome  rappelant  la 
maladie  de  Wilson)  (Hbuyer  et  Maoe), 
925. 

Claude  Bemard-Horner  (Syndrome  de) 
(Hémiplégie  tardive  avec  —  croisé  par 
blessures  multiples  de  la  région  cervicale) 
(VBRQER  et  ÜAUCKLBR),  325. 

- Phénomène  de  l’adduction  oculaire 

provoqué  par  toute  excitation  périphé¬ 
rique  (Leri  et  Thiers),  528  ,  808-814. 

- consécutif  à  une  chute  d’avion  (Gun.- 

LAIN),  786. 

- Contribution  (Buroer),  858. 

Claudication  intermittente  de  l’extrémité 
inférieure  gauche  (Weber).  856. 

Clau8troph<»ie  (Hivers),  875. 

Clonus  de  la  rotule,  recherches  graphiques 
(Artom  et  Frank),  332. 

Code  pénal  brésilien  (da  Hocha),  365. 

Cœur.  Étude  micro.scopique  du  faisceau  do 
His  (Calandre  et  Carrasco),  329. 

Commotion  aéri>nne(Syndromesdu  membre 
supérieur  survenus  tardivement  après 
une  — )  (Hesnard),  221. 

—  cérébrale  (Ataxie  des  quatre  membres 
et  du  tronc  par  troubles  du  sens  des  atti¬ 
tudes,  y'mptOmo  résiduel  d’une  — ) 
(Hosb),  309. 

- (Influence  de  l’empoisonnement  par 

le  café  et  le  véronal  sur  la  fonction  sper- 
matogénétique  des  animaux  soumis  à  lu 
— )  (de  Lisi),  531. 

- États  mélancoliques  consécutifs  (Eu- 

zière  et  Guiraud),  557. 

—  d’obus  (Syndrome  oculo-sympathique 
de  Claude  Bernard- Horner  par  — .  Adduc¬ 
tion  oculaire  provoquée  par  toute  exci¬ 
tation  périphérique)  (Leri  et  Thiers), 
808-814. 

—  de  guerre.  Lésion  du  centre  do  la  vision 
(Wilson),  666. 

—  de  la  moelle,  étude  des  lésions  (Delattre), 
479. 

- cas  avec  autopsie  (Lhebmitte),  603, 

Commotionnelles  (Luisions),  étude  expé¬ 
rimentale  (Mairet  et  Durante),  97-110, 
228. 

- Altérations  dans  le  système  nerveux 

(d’Abundo),  530. 

Commotionnés  (Étapes  mentales  des  — ) 
(Barbé),  414-422, 

—  de  la  guerre  (Damayb),  557. 

Conceptions  morales  de  l’aliéné  (Gobriti), 

360. 


trou  déchiré  postérieur.  Paralysie  du  me-  i 
teur  oculaire  externe,  de  l’hypoglosse  et  ; 
du  glosso-pharyngien  (Aboulkbr),  929. 
Condylo-déchiré  postérieur  (Syndroms) 
(Paralysie  dos  quatre  derniers  nerfs  cra-  - 
nions  —  avec  association  et  lésions  du  ■ , 
sympathique  cervical)  (Sicard  et  Roobb), 
252. 

- Rimbaud  et  Vernet),  253. 

- -  Paralysie  des  nerfs  glosso-pharyn¬ 
gien,  pneumo-gastrique,  spinal  et  hypo-  - 
glosse  (Rimbaud  et  Vernet),  253.  ' 

Confusion  mentale  psychogène  (Charon  et 
Halberstadt),  555. 

- Onirisme  hallucinatoire  (Charpen¬ 
tier),  755-770. 

- (La  — )  (Chaslin),  984. 

Contraction  musculaire  (Façons  de  se  com¬ 
porter  de  la  —  dans  la  maladie  de  Thom- 
sen)  (Ricca),  165. 

—  paradoxale  (Phénomène  de  la  —  auE 
courants  faradiques  dans  les  affection» 
organiques  du  système  nerveux)  (Palmes 
et  Hanns),  787. 

Contracture  et  rigidité  musculaire  déter¬ 
minées  par  le  chloroforme  (HkbtitzKA)i 
660. 

—  hystérique  (Paralysie  radiale  par  bé- 
quilles  destinées  à  remédier  à  une  —  du 
pied)  (Souques),  500. 

Contractures  consécutives  aux  blessure» 
des  muscles  striés  (Neoro),  792. 

—  névropathiques  des  membres  infériet^ 
traitées  par  la  rachianesthésie  combinée 
avec  la  physio-psychothérapie  (MeuriO* 
et  Lhermitte),  549. 

—  organiques,  effets  des  arsenicaux  (LKEB- 
MITTE  et  Quesnbl),  912. 

- (Alquibr,  Babinski),  948. 

—  spasmodiques,  traitement  par  le  novarS»' 
nobenzol  intra-veineux.  Aréflexie  acbi- 
léenne  (Sicard  et  Haoubnau),  456. 

Contusion  rachidienne  cervicale,  syndrome 
bulbo-médullaire  (Roussy  et  CoRNtt). 
513. 

Convulsifs  (Épisodes  —  viscéraux  dans  1» 
syphilis  héréditaire)  (Barbier),  873. 
Convulsions  infantiles  (Atrophie  bilaté' 
raie  du  nerf  optique  chez  un  enfant,  ave» 
Wassermann  positif  et  antécédents  de  — '1 
(Weber),  671.  „ 

- ,  pronostic  (Collin  et  Raeron),  87 J' 

Courage  (Le  -^)  (Huot  et  Voivenel),  S». 

—  dans  la  guerre  (del  Greco),  96.  , 

Courant  de  repos  des  nerfs  au  cours  de  n* 

dégénération  et  de  la  régénération  (ViaL*'* 
658.  ' 

- (Nécrobiose  par  — )  (BolooNBSW' 

530. 

—  lymphatique  dans  les  nerfs  (AlfobD  ' 
Schwab),  771. 

Crâne  (BlessurÎis),  cinquante  observa 
tions  (Spich  et  Jauréoüibbrry),  236. 

- suture  primitive  de  la  dure-m»» 

(WiLLBMS),  237.  .  Ig 

- Enfoncement  de  la  région 

droite  et  de  la  paroi  supérieure  de  Torbii  > 
contusion  cérébrale  (Chaput),  238.  , 

—  —  Hallucinosc  traumatique  (Dbsooo®' 
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Crâne  (Blessures).  ■  Symptômes  tardifs 
.  communs  (Dubois),  470. 

—  Valeur  diagnostique  du  syndrome 
oculaire  d’hypertension  (Terrien),  473. 
—  Troubles  épileptiques  précédés  d’une 
turgescence  douloureuse  de  la  brèche  et 
s  accompagnant  do  rire  incoercible  (Meioe 
et  Béhaoue),  585. 

(Chirurgie),  observations  (Spich  et 
Jaurêouiberry),  236. 

Suture  primitive  de  la  dure-mère 
(WiLLEMS),  237. 

'~237  anesthésie  locale  (de  Martel), 

—  Enfoncement  de  la  région  frontale 
droite  et  de  la  paroi  supérieure  de  l’orbite,  ‘ 
contusion  cérébrale  (Chaput),  238. 

Question  des  pertes  de  substance  du 
^crâne  (Tufeibb,  Faure  et  Morestin),  240. 
Suture  primitive  des  plaies  cranio- 
Çérébrales  avec  suture  de  la  dure-mère 
(Albert),  474. 

"  (Traumatismes).  Épilepsie  généralisée 
consécutive  (Netter),  470. 

Syndrome  atopique  (Villarbt  et 
adre-Bbaulieu),  471. 

—  Troubles  du  vertige  voltaïque  (Dü- 
___Bois  et  Hanns),  472. 

'^,;r  Syndrome  hallucinatoire  tardif 
^(Kahn),  592. 

-- (Tumeur)  de  la  fosse  postérieure  (Ghris- 
(jJ^ïfSEN),  935. 

'’*^ens  (Nerfs).  Structure  (Rizzo-Lbon- 


^  Mouvements  involontaires  de  la  pau- 
_JPière  supérieure  associés  (Doré),  248. 

paralysie  associée  à  une  otite  moyenne 
^(VVBEELER),  249. 

^  Paralysie  des  quatre  derniers  (Ho- 
^CSard),  252. 

^  Syndrome  condylo-déchiré  postérieur 
*Vec  a.ssociation  et  lésions  du  sympathique 
^cervical  (Sicard  et  Roger),  252. 
l’iT  ^BCBlysies  multiples  par  tumeur  de 
*étage  postérieur  du  crâne  (Sicard  et 
^«OOER),  252. 

—  Syndrome  nen  eux  de  l’espace  rétro- 
Parotidien  postérieur  (Villaret  et  Faure 
^««aulieu),  253. 

—  Paralysies  des  —  glosso-pharyngien. 
Pneumogastrique,  spinal  et  hypoglosse 
^(«imbaud  et  Vernet),  253. 

CraT-  (Aboulker),  929. 

*®»Plasties.  Question  au  sujet  des 
tcrtes  de  substance  du  crâne  (Tuféibr, 
^■caurb  et  Morestin),  240. 

.'^roihése  crânienne  au  moyen  de  l'écaille 
-..“J, l’omoplate  (Gaddier),  240. 

^  Méthode  de  (ïaudier  (Robert),  241. 
jdans  la  chirurgie  de-  guerre  (Bonomo), 

^.pontrôle  autopsique  d’une  plastie  os- 
case  crânienne  après  dix  mois  d’inclusion 
.^'“iCARD,  Dambrin  et  Roger),  242. 

RiVu’’  l*omo-plaque  osseuse  crânienne,  ré- 
(jJMtats  éloignés  (Sicard  et  Dambrin),  517. 
«es  gastriques  tabétiformes  dans  les  gas- 
jÇPathies  organiques  (Durand  et  Cuau- 

du  tabes  de  type  moteur  (Bruyère), 


Crises  oculaires  tabétiques  (Michael),  344. 

Croisement  (Effets  nocifs  du  —  des  races 
sur  la  formation  du  caractère)  (Sériot), 
359. 

Croissance,  influence  de  l’hypophyse  (Ro¬ 
bertson),  865. 

Crurale  (Paralysie).  Pseudo-Babinski  (Si¬ 
card  et  IIagubnau),  457. 

Cubitales  (Gripfe.s).  (îlaràctères  cliniques  et 
gathogénie  (Pitres  et  Marchand),  369- 

Curare  (Résistance  au  — )  (Camis),  662.- 

Cure  d'amaigrissement,  traitement  préventif 
de  l’attaque  d’apoplexie  (Levert),  468. 

Cutanée  (Valeur  diagnostique  et  pronos¬ 
tique  d’un  symptôme  oculaire  et  d’une 
manifestation  —  observés  dans  certains 
syndromes  nerveux)  (Gavazzani  et  Jona), 
547. 

Cysticercose  cérébrale  (Biondi),  668. 

Cytoscopie  comme  moyen  adjuvant  de  dia¬ 
gnostic  dans  les  maladies  de  la  moelle 
(Greenburo),  160. 


D 

Débilité  mentale  (Masciotra),  95. 

Déchéance  intellectuelle  (Atrophie  optique 
familiale  avec  tremblement  et  — )  (Ima- 
MURA  et  ICHIKAWA),  277-282. 

Dégénération  maculaire  familiale  avec 
démence  (Clark),  559. 

Délinquante  (Enfance  — .  Étude  médico- 
légale)  (Collin),  363. 

Délire  aigu,  considérations  (Salerni),  716. 

—  mixte  chez  un  malade  non  dégénéré 
(Juarros),  363. 

—  toxi-infectieux.  Onirisme  hallucinatoire  ; 
ses  rapports  avec  la  confusion  mentale 
(Charpentier),  755-770. 

—  Signification  biologique  (Devine),  169. 

Delirium  imnens.  Injection  intraspinale  de 

sulfate  de  magnésie  (Léonard),  716. 

Démence  (Nature  do  la  —  dans  la  paralysie 
générale)  (Macfie  Campbell),  173. 

—  de  l’artério-.sclérose  cérébrale  (Hoch), 
173. 

—  (Dégénération  maculaire  familiale  avec 
— )  (l.M.^MURA  et  Ichikawa),  277-282. 

- (Clark),  559. 

—  Kystes  hématiques  péri-auriculaires  (Ro¬ 
mand),  559. 

—  épileptique  (Mac  Curdy),  167. 

- guérie  (Thom),  168. 

—  précoce.  Réflexe  oculo-cardiaque  (Truelle 
et  Bouderlique),  717. 

- (Quelques  facteurs  dans  la  — )  (Far- 

RAR),  717. 

- Attitude  caractéristique  (Steen),  717. 

- Organes  endocrines  (Kojima),  876. 

- - (Psychose  post-typhique  chez  un 

adulte  avec  évolution  probable  vers  la 
— )  (Nordman),  985. 

—  présénile  ou  maladie  d’Alzheimer  (Lam¬ 
bert),  880. 

- (Lafora),  982. 

—  sénile  (Alford),  982. 

—  traumatique  (Bbnon  et  Lefèvre),  705- 
710. 
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Déments  précoces,  réformes  (Capobar),  559, 
560. 

- (Arnaud),  716. 

Dentaires  (NEiirs),  paralysie  (Testüt  et 
Marchand).  250. 

Dents  aberrantes  (Névralgie  du  trijumeau 
et  aofidents  réflexes  occasionnés  par  des 
— )  (Ktchbfarejîorda),  249. 

Derciun  (Maladie  de)  consécutive  é  la  vie 
de  guerre  (Horchi),  542. 

Dermatolyse  cl  molfuscum  fibrosum  avec 
maladie  congénitale  du  cœur  et  cyphose 
(Sbqueika),  86. 

Dermatose  simulée  chez  une  hystérique 
(Deroous),  92. 

Désertions  dans  le,;  polits  états  mélan¬ 
coliques  (Briand  et  DelmasI,  558. 

Désorientation  (Syndrome  de  —  dans 
l’espace  consécutif  aux  plaies  profondes 
du  lobe  frontal)  (Marie  et  Béhaoub), 
3-14  et  60. 

Diataxie  cérébrale,  infantile  ;  type  ata- 
xinue  de  paralysie  cérébrale  de  l’enfance 
(IIÙNT),  772. 

Diabète  insipide  (Hypophyse  et — 1  (Jona), 
862. 

Diphtérie  (Troubles  do  la  sensibilité  au 
cours  de  la  — ;  hystérie  diphtérique) 
(RaMOND  et  DE  LA  (ilUNDIÈRE),  981. 

Diplégie  cérébrale  avec  llexibilité  anormale 
des  articulations  du  pied  (Weber),  75. 

—  congénitale  cérébro-cérébelleuse;  traite¬ 
ment  (Clark),  836. 

—  faeiale,  aréfloxie  tendineuse  (Descomps 
et  Quercy),  49. 

- consécutive  5  une  encéphalite  léthar¬ 
gique  (Sainton),  151. 

- Évolution  et  aspects  cliniques  (de 

Castro),  901-807. 

Dipsomanie  avec  épilepsie  par  hérédo- 
alcoolisme  (Laionel-Lavastink  et  No- 
ouA.r).  556. 

Distension  tendineuse  (Phénomènes  ré¬ 
flexes  par  — )  (Noica),  196-202. 

Drainage  ventriculaire  par  ponction  du 
corps  calleux  dans  l’obstruction  par  hydro¬ 
céphalie  aiguô  au  cours  de  la  méningite 
cérébro-spinale  (Stetten  et  Roberts), 
619. 

Dure-mère,  recherches  histologiques  (Fe- 
DELI),  328. 

Dysgénésie  pt/ramido-cérébelleuse  familiale 
(Paülian),  815-817. 

Dyskinétique  (Syndrome)  (Prédisposition 
et  causes  déterminantes  des  troubles  se¬ 
condaires  do  l’hystérie,  — )  (Roussy, 
Boisseau  et  d’Œlsnitz),  548 

Dysostose  cléido-cranienne  familiale  (LaNG- 
mead),  84. 

Dyspnée  névropathique  et  tuberculose  pul¬ 
monaire  (Aubertin  et  Mlle  JorEÉ),  549. 

D3r8tonia  muscularis  deiormans  (.Spasme 
de  torsion  progre.ssif  de  la  jeunesse,  — . 
Nature  et  symptomatologie)  (Hunt),  531. 

- (Coriat),  532. 

- - (Dercum),  532. 

Dystonie  (Rôle  de  la  —  dans  la  désorgani¬ 
sation  des  mouvements  volontaires  (van 
Wgîbkom),  532. 

Dystrophie  génito- glandulaire  (DE  SOUZA 
et  DE  Castro),  752-754. 


E 

Échanges  des  chlorures  (Cavazzani),  657. 
—  (Action  du  vague  sur  les  — )  (Rossi), 


—  gazeux  dans  les  alimentations  avec  du  rit 
(llAMOINO),  658. 

Échinococcose  cérébrale  métastatique  (DU-  : 

,  mont),  476. 

Échopraxie  et  dissociation  psychiqu* 

,  (Bwoee  et  Taroowla),  170. 

Écoulement  de.  liquide  céphalo-rarhidien 
(.Autopsie  d’im  c.as  de  tumeur  cérébral*  i 
compliqué  d’écoulemônt  de  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  ;  pathogénie  de  cet  écou¬ 
lement)  (Souques),  475. 

Écriture  en  miroir  do  la  main  gauch*  ! 
(BaolioNi),  72. 

- (SiC.ILIANO),  72. 

Ectrodactylie  bilatérale  (Mezzbra),  85.  i 

—  du  pouce  (Mercadè),  85.  i 

Ectromélie  radiale  longitudinale  (TnO-  j 


Egoïsmesi/stématisé.  Syndrome  psycho-phy-  ! 
siopathiquo  (Dide),  547.  j 

Électrisation  directe  des  troncs  nerveuï 
au  cours  d’une  intervention  pour  bles-  ■ 
sure  do  guerre  parla  méthode  des  courants  .. 
faradiques  unipolaires  (Negro),  797.  .  ; 

Électrique  (Nécrobiose  par  courant  — )  (B®"  j 
LOGNESI),  530.  1 

—  (Traitement  du  mutisme  et  des  aph®"  ^ 

nies  fonctionnelles  par  l’étincelle  —  >  | 
(Desoous),  551.  j 

—  (Phénomène  de  la  contraction  par*'  ■ 

doxale  au  courant  —  dans  les  affections 
organiques  du  système  nerveux)  (Palm*”  j 
et  Hanns),  787.  .  j 

Électriques  (Signes)  des  lésions  du  fais-  ■; 
ceau  pyramidal  (Néri),  68. 

—  (Troubles)  dans  le  myxoedème  (M***'  : 
nesco),  56. 

Électro-aimant  (Extraction  à  l’aide  a®  . 
r  —  sous  le  contrôle  de  l’écran  radiosco¬ 
pique  d’un  éclat  intracérébral)  (lapeï*®)’ 
239. 

—  (Mauclairb),  240.  ,  i 

Émétine  dans  la  dysenterie,  névrite  cons*' 

cutive  au  traitement  (Kilgore),  256. 

Émotions,  rôle  dans  la  genèse  des  psychoss»  i 
(Mme  Imianitoef),  555.  1 

Encéphaliqueh  (Lésions).  Épreuves '  aun* 
ciliaires  de  Barany  (Randall  et  JoN**/’  : 
330.  -  ,  . 

Encéphalite  (Mouvements  involontaires  “  - 
forme  choréique  apparus  à  la  suite  de  P"®  ^ 
nomènes  infectieux  avec  manifestation  , 
d’  — )  (Marie  et  Lévy),  511.  t  | 

—  léthargique.  Diplégie  faciale  consécuti*  fl 

(Sainton),  151.  || 

- Séquelles  réalisant  lin  syndrome  P"_  J 

ticulier  de  la  calotte  pédonculaire  (LO*^  |n 
tat-Jacob  et  IIallez),  151.  .! 

- Un  cas  (Sbrr  et  Brettb),  152.  j 

- Discu-ssion  (Mott),  153.  -  y 

- Rapport  d’enquête  (Nbwsho^'  11 

James,  Mac  Nalty,  Marinbsoo,  Ni,  a 
Intosh,  Draper,  Carnwath  et  Cor* 
MAN),  155. 

- OU  nona  (Dragotti),  156. 
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Encéphalite  léthargique,  étude  du  système 
nerveux  (Mabinesco),  156. 

avee  abcès  cérébral  (Weber  et  Wil- 
___80n),  157. 

—■  —  simulant  la  méningite  ourlienne  {Gbb- 
'  ÎIET),  157.  , 

7^  —.à  Marseille  (Onno),  157. 

—  au  camp  Lee  (Pothier),  157. 
ou  stupeur  épidémique  (Moi-INAri) , 

(Chartier),  157.  , 

(Mouvements  involontaires  apparus 
I,  nprès  un  épisode  fébrile  grippal  et  après 
‘  — )  (Marie  et  Lévy),  300. 

^  Paludique  (Lafora),  352. 

(Sanz),  352. 

•wdocardite  aiguë  méningococcique  (Krum- 
®aAAR  et  Cloud),  617. 
nnfecriniens  (troubles)  et  épilepsie  tar- 
j^ive  (Perrin  et  Richard),  698-704. 
*niTOcrinologie  et  activité  cérébrale  (Mott), 

délinquante.  Étude  médico-légale 
g  (Collin),  363. 

•«ant.  Étapes  neuropsychiatriques  de  la 
naissance  à  trois  ans  (Collin  et  Godet), 


lent  pfeuraZ, hémiplégie  (Turtle), 


tf  ®68.' 

^"^^ynûte,  complication  de  la  méningite 
^erébro-spinale  (Latham),  616. 
5*^*P8ie.  Bacille  épileptique  (Reed),  165. 

Ltude  du  sang  ;  le  bacille  (Cabo  et 
_^rHoM),  165. 

l^nltures  du  sang  (Wherry  et  Oliver), 

Classification  (Fishbbin),  165. 

^  Çé.trocursive  (Minoazzini),  165. 

dilatation  des  ventricules  latéraux 
^(laoMM),  167. 

^Compression  des  carotides  (Tsiminaskis), 
^j^^loroforme  dans  1’ —  )  (Robinson), 

détérioration  mentale  (Mac  Cürdy),  167. 
^^"nnnce  (Mac  Gurdy),  167. 

^érison  (Thom),  168. 

...^  traitement  (Dercum),  168. 

chirurgie  intestinale  (Powers  et 
^7R?T).  168. 

^urippe  et  — )  (Maillard  et  Brune), 

.^/,®'tement  par  le  bromure  et  le  régime 
^a^loruré  (Mirallié),  546. 

j"ains  figées  pendant  les  crises  (Boisseau 
■.t^®Roux),  548. 

/jt  dipsomanie  par  hérédo-alcoolisme 
...^'^aiqnbl-Lavastine  et  Nogués),  556. 

668*"  ^*ttneur  du  lobe  temporal  (Giannuli), 

(i^^^oolismo  dans  ses  rapports  avec  1’  — ) 
^(Gordon),  872. 

li4  i  F""'®  (POLLOCK),  872. 

g.  ^  a  la  .syphilis  héréditaire  (Babonnbix 
L'^^vid),  873. 

(PoR  (Névroglio  dans  1'—  ) 

l4^®*',®onicnnc,  troubles  de  la  personna- 
(Sauvage).  169. 

(Léopold  et  Murray),  337. 


Epilepsie  jachsonienne;  cautère  dans  le 
traitement  (Rhodes),  337. 

—  tardive  et  ictère  à  rechutes  (Laionel- 
Lavastine  et  Ballet),  545. 

- et  troubles  endocriniens  (Perrin  et 

Richard),  698-704. 

—  traumatique  des  blessés  cranio-cérébraux 
(Netter),  470. 

- Hémiplégie  fonctionnelle.  Blessure  de 

,  guerre  (Benon  et  Lerat),  546. 

Epileptiformes  (Accidents  ■ —  consécutifs 
■au  néosalvarsan)  (Lanobvin),  174. 

—  (Hémiplégie  droite  avec  aphasie  et  crises 
—  post-grippales)  (Roussy  et  Cornil), 
587, 

—  (Dégénération  cérébrale  et  crises  —  avec 
amaurose)  (Weber),  668. 

Epileptique  (Neurofibromatose  à  forme  — ) 
,  (de  la  Prade),  544. 

Epileptiques  (troubles)  chez  un  blessé 
du  crâne  précédés  d’une  turgescence  dou¬ 
loureuse  de  la  brèche  et  s’accompagnant 
de  rire  incoercible  (Mbige  et  Béhaoub), 
,  585, 

Epileptoïdes  (Lyndromes)  (Nosographie 
des  — )  (Pellacani),  873. 

Espace.  Sens  géométrique.  Notion  du  temps 
et  du  nombre  (van  Wobrkom),  113-119. 

Evocation  (Influence  du  trouble  de  l’acte 
psychique  de  P  —  sur  la  vie  intellectuelle) 
(van  Woerkom),  113-119, 

Exhibitionniste  impulsif  (Vernet),  366. 

Explosions,  lésions  des  centres  nerveux 
(Mott),  146. 

—  (Troubles  mentaux  occasionnés  par  l’in¬ 
toxication  oxycarbonée  des  — )  (Damaye), 
556. 

—  (Tétraplégie  à  type  poliomyélitique  suite 
d’  —  sans  traumatisme  apparent)  (Bo- 
NOMO),  613. 

Extenseurs  (Cause  et  inhibition  de  la 
rigidité  des  —  )  (Cobb),  771. 


F 


Facial  (Paralysie  du  —  supérieur  dans 
l’hémiplégie)  (Le  Damany),  73. 

—  anastomose  spino-faoiale  pour  section 
totale  (Léo),  255. 

—  (Zona  du  —  ou  zona  otitique)  (Sicard, 
Roger  et  Vernet),  15-19. 

Faibles  d’esprit  (Masciotra),  95. 

Faisceau  longitudinal  postérieur  dans  ses 
rapports  avec  les  mouvements  forcés  (Mus- 
KENS),  66. 

Fatigue  (Action  des  toxines  de  la  —  sur 
le  système  nerveux  et  sur  le  sang)  (Fer- 
RANNiNi  et  Fichera),  232. 

—  (Symptôme  fonctionnel  de  la  — .  Inver¬ 
sion  de  la  sensation  de  fatigue)  (Dbs- 
CHAMPS),  232. 

—  (Réactions  do  —  chez  les  prédisposés  ; 
états  paranoïdes)  (Mallet  et  Meunier), 
557. 

Ferment  (Modifications  du  sérum  consécu¬ 
tives  à  la  thyroparathyroïdectomie.  Ac¬ 
tion  du  —  )  (Petersen,  Jobling  et 
Eogstein),  348. 

Fibres  musculaires  striées,  éléments  per¬ 
pétuels  de  l’organisme  (Paladino),  661. 
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Fièvre  inlermiUente  (Septicémie  méninf?o- 
cocciqiie  à  type  de — )  (SERRet  Brette), 
621. 

—  —  (Netter),  782.  . 

—  récurrente  (Syndrome  méningé  au  cours 
de  la  —  ;  rapports  avec  l’augmentation 
de  la  pression  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien)  (PETZETy^KTS),  246. 

Flexibilité  anormale  (Diplégie  cérébrale 
avec  —  de.s articulations  du  pied)  (Weber), 
75. 

Folie  morale,  guérison  (Chatelin),  360. 

Fonctionnelles  (Maladies)  (Formule  hé- 
matolügique  et  viscosimétrie  dans  les  — ) 
(VlNA,7),  355. 

- Modifications  prodnite.“  par  le  froid 

hydrothérapique  sur  la  formule  hématolo¬ 
gique  (ViNA.i),  355, 

Fracture  spontanée  dans  le  tabes  et  dans 
la  paralysie  sciatique  (Sicaru  et  Roger), 
470. 

Fugues  dans  tes  petits  états  mélancoliques 
(Briand  et  Delmas),  558. 


Galvanisme  cérébral;  un  traitement  pour 
les  enfants  mentalement  arriérés  (Herna- 
MAN-JOHNSON),  718. 

Ganglions  lymphatiques  (Extrait  de  — , 
Action  biologique)  (Marfori),  868. 

- action  antagoniste  de  l’adrénaline 

sur  les  fibres  musculaires  lisses  (Ghis- 
TONI),  868. 

Gangfrène  garcuse  (Projectile  intracérébral 
et  — )  (Béci.èrb),  474. 

Gasser  (Injection  dans  le  ganglion  de  — . 
Contrôle  de  la  Iluoroscopie)  (Pollock 
et  POTTKR),  250. 

—  (Traitement  de  la  névralgie  du  triju¬ 
meau  par  l’injection  du  ganglion  de  — ) 
(Martin),  250. 

Gastropathies  organiques  (Crises  gastriques 
tabétiformes  dans  les  — )  (Durand  et 
Chauvet),  344. 

Gaz  d’écfa/ragc (Altérations  du  cerveau  dans 
l’intoxication  parle — )  (Hill  etSEMBRAK), 
468. 

Génétiques  (Fonctions)  (Cerveau  et  —  ; 
influences  p.sychiques)  (Ceni),  657. 

Génitales  (Glandes)  (Virilisme  et  inver¬ 
sion  des  caractères  sexuels  sous  la  dépen¬ 
dance  des  —  interstitielles)  (Blanchard), 
84. 

Génito-glandulaire  (Dystrophie)  (de 
SouzA  et  DE  Castro),  752-754. 

Gesticulation  automatique,  signe  d’irri¬ 
tation  corticale  (Guiraud  et  Chwatt), 

967, 

Gûcantisme  (Smith),  85. 

GUles  de  la  Tourette  (Maladie  de) 
(Desoous),  357. 

Glandes  à  sécrétion  interne  et  maladies 
delà  nutrition.  Traitement  opothérapique 
des  maladies  du  métabolisme  (Maranon), 
81. 

- comme  agents  thérapeutiques  (Mac 

CORD),  86t. 

- Rapporlsavecrostéomalacie(NADLEH), 

866. 


Glandes  à  sécrétion  interne  dans  la  démendï'i 
précoce  (Kojima),  876.  ( 

Glandulaire  (Syndrome)  nouveau  (BLOCK)f  j 
82. 

Gliome  du  lobe  temporal  gauche  chez  uB 
gaucher  (Giannuli),  668.  . 

Globus  pallidus:  atrophie  progressive; 
(IIUNT),  773. 

Glosso-pharyngien  (Paralysie  du  moteur-^ 
oculaire  externe,  de  l’hypoglosse  et  du  — )  ■ 
(Aboulkeh^,  929. 

Glucose,  dosage  rapide  dans  l’urine  et: 
le  liquide  céphalo-rachidien  (Martini);  ; 
245. 

Glycérol  (Action  bactéricide  du  —  sur 
les  microcoques  trouvés  dans  les  tissus' de- 
cas  de  poliomyélite)  (Mathers  et  Wsi'  ■ 
VER),  540.  .  . 

Goitre  exophtalmique  et  ophtalmoplégie  i 
externe  (Souques),  47.  f  ' 

- Médiastin  et  son  contenu  (Folley)'  : 

349. 

- Rctlexe  oculo-cardiaque  (MaranoN), 

349. 

- Bruit  stéthoscopique  au-dessus  du 

globe  oculaire  (Riesman),  349. 

- et  addisonisme  (Ëtibnne),  349. 

- Sclérodermie  associée  (Little),  350.  ' 

- (Sbqubira),  350. 

- provoqué  par  le  traitement  thyrol'’ 

dien.  Mort.  (Alfred- Khoury),  350. 

- Traitement  par  les  rayons  X  (SïV"' 

mour),  351. 

- et  métabolisme  (Meàns  et  AU®)' 

863.  : 

- et  suractivités  cinétiques  (Crilb),  868-'' 

—  —  héréditaire  et  jamilial  (SOUQUES 

Lermoyez),  20-25. 

Golgi  (Appareil  de  —  dans  les  organe* 
gustatifs)  (de 'Castro),  328.  , 

Greffe  neraeuse  (Paresthésies  précoce*' , 
après  suture  ou  — )  (Tinel),  521,  • 

—  osseuse  (Ghoneim),  719.  ; 

—  thyro'idienno  (Kummer),  868. 

Griffes  cubitales,  caractères  et  pathogéote  ^ 
(Pitres  et  Marchand),  369-398.  ,î 
Grippal  (Mouvements  involontaires  appBf’*;  i 
après  un  épisode  fébrile  —  et  après  l’eB'  i 
céphalito  léthargique)  (Marie  et  LéVï;.' 
300,  511.  '  : 

Grippe  et  épilepsie  (Maillard  et  BruN*)' j 

—  Psychoses'  consécutives  (MenninoE®)*'] 

555.  . 

—  Troubles  psychiques  (Lbmierrb), 

—  Hémiplégie  droite  avec  aphasie  et  cri*? 
épileptiformes  (Roussy  et  Cornil),  5"*' 

Gustatifs  (Appareil  de  Golgi  dans 
organes  — )  (de  Castro),  328.  '  ; 


Hallucinatoire  (Onirisme  —  ;  ses 
ports  avec  la  confusion  mentale)  (CB** 
Eentibr),  766-770.  ,  j 

—  (Psychose)  (Fibromes  de  l’acoustKJUj;) 
avec  hypertension  intra-cranienne  A 
amaurose  chez  un  aliéné  atteint  de  ' 
(Brutsaert),  477. 

- alcoolique  (Schneider),  985. 


Ballucinatoire  (Syndeomb)  tardif  chez  un 
traumatisé  de  la  région  occipito-tempo- 
rale  (Kahn),  592. 

BaUncinose  (Alajotjanine),  361. 
(Nordmann  et  Bonhomme),  362. 
traumatique  (Desoous),  362. 
Bématologie  de  la  neurasthénie .  (Ru- 
Biano),  356. 

Bématologique  (Modifications  produites 
par  le  froid  sur  la  formule  —  dans 
Quelques  formes  nerveuses  fonctionnelles) 
(ViNAj),  355. 

(Formule  —  et  viscosimétrie  dans  les 
maladies  fonctionnelles)  (Vinaj),  355. 
Bématomyélie  spontanée  chez  une  amé- 
toiThéique  (Jona),  161. 

^  Para-ostéo-arthropâlhie  de  l’extrémité 
inférieure  du  fémur  gauche  (Reqnard  et 
Münier),  610. 

Béaiianesthésie  alterne  avec  hémisyn- 
drome  cérébelleux.  Asymétrie  pilo-mo- 
trice  et  vaso-asymétrie  (I.jAiqnel-Lavas- 
ïiïîE),  916. 

BéinUxypertrophie.  Hypertrophie  du  côté 
droit  de  la  face,  la  moitié  droite  de  la 
langue  de  l’extrémité  supérieure  gauche, 
do  l’extrémité  inférieure  droite  (Ban- 
K4»t),  85. 

Bétoipiégie.  Faiblesse  du  voile  du  palais 
Ot  mollesse  de  la  langue  (de  Long  et  Wki- 
8SNBURQ),  75. 

Traitement  orthopédique  (Elliot  et 
^Boorstein),  75. 

avec  aphasie  consécutive  à  une  vacci¬ 
nation  antityphoïdique  (Roussy),  505. 
^  Pression  artérielle  (Grimboine),  539. 

consécutive  à  un  épanchement  pleural 
____(Turtle),  668. 

olternc  (Syndrome  de  la  calotte  protubé- 
,  ^antielle.  —  Hémi-asynergie  directe.  Hémi- 
dtaxie  croisée).  (Oulmont  et  Lbvy-Va- 
^»Nsi),  138. 

'^cérébelleuse  (Thibes),  342. 

^rébrale.  Paralysie  du  facial  supérieur 
Damany),  73. 

.droite  avec  aphasie  totale  et  crises  épi- 
jeptiformes  post-grippales  (Roussy  et 

Cornu,),  587. 

Jonctionnelle.  Épilepsie  traumatique.  Bles- 
_^8Ure  de  guerre  (Benon  et  Lerat),  546. 
^  botnolatérale  (Bonola),  74.  • 

JV^^ale  par  contusion  indirecte  de  la 
moelle  cervicale  avec  atteinte  de  la 
..,■^1' paire  (Roussy  et  Coenil),311. 
‘OrdiVe  avec  syndrome  de  Claude  Ber- 
r.nrd-Horner  croisé  par  blessures  mul- 
f  îÿ**®®  do  la  région  cervicale  (Verger  et 
B^Pckeer),  325. 

^J^-méniagé  Chimisme  — .  Chimie  phy- 
ij^Pathologique  comparée  du  sang  et  du 
5^nide  céphalo-rachidien)  (Deeribn),  244. 

T^ïTRgieeéréirafesupposéetraumatique 
.^(OlORDANO),  664. 

^  professionnelle  (Ranelletti),  666. 
tin  oitré  consécutive  à  une  injec- 

.(on  de  novarsénobenzol  chez  un  tabé- 
Bfciül  (Audry),  344. 

dans  la  cl 
BfcSi"®)'  ■^57. 

®®o-alcoolisme.  Dipsomanie  avec  épi- 
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lepsie  (Laignel-Lavastinb  et  NoGtjiiS), 

Hérédo-ataxique  (Syndrome)  familial  et 
ses  variétés  (Massalongo),  845. 
Hermaphrodite  (Cellules  simili-gravidiques 
dans  l’hypophyse  et  formations  glanduli- 
formes  dans  l’écorce  surrénale  chez  un 

foetus  pseudo - )  (Pbllbgeini),  82. 

Hippocratisme  des  doigts  et  aphasie  de 
Broca  chez  un  syphilitique  avec  aortite 
et  insuffisance  sigmoïdienne  (Laignel- 
Lavastinb  et  Ballet),  543. 

His  (Faisceau  de),  étude  microscopique 
(Calandre  et  Carrasco),  329. 

Histidine  dans  le  lobe  postérieur  de  l’hy¬ 
pophyse  (Aldrich),  862. 

Homéothermes  (Muscles  striés  et  muscles 
lisses  d’animaux — )  (Botazzi),  661. 

—  Recherches  sur  le  muscle  retractor  pénis 
(Botazzi),  662. 

Homicides  (Caractère  des  —  qui  prémé¬ 
ditent)  (DEL  Greco),  365. 

Humérale  (Artère)  (Taches  et .  placards 
vaso-moteurs  du  membre  supérieur  à  la 
suite  d’une  dénudation  de  1’  — )  (Mbige 
et  Bèhague),  219. 

Hyaloïdes  (Formations  —  du  système  ner¬ 
veux  central)  (Papadia),  169. 

Hydrates  de  earbone  du  foie  ;  action  réflexe 
du  pneumogastrique  sur  leur  mobilisa¬ 
tion  (Rossi),  658. 

Hydrocéphalie  aiguë  (Drainage  ventricu¬ 
laire  par  ponction  du  corps  calleux  dans 
l’obstruction  par — au  cours  de  la  méningite 
cérébro-spinale)  (Stetten  et  Roberts), 


i  chorée  do  Sydenham 


619. 

Hydrothérapique  (Modifications  produites 
par  le  froid  —  .sur  la  formule  hématolo¬ 
gique  et  sur  la  viscosité  du  sang  dans 
quelques  formes  nerveuses  fonctionnelles) 
(VINA.J),  355. 

Hjrperexcitabilité  mécanique  des  muscles 
parétiques  ou  paralytiques  è  la  suite  de  la 
lésion  des  nerfs,  équivalent  de  la  réaction 
de  dégénérescence  (Neoeo),  787. 

Hyperostoses  dans  un  cas  de  sclérose  laté¬ 
rale  amyotrophique  avec  phénomènes 
bulbaires  (Barbé),  60,  111-112. 

Hyperpituitarisme  (Tabes  et  paralysie  gé¬ 
nérale  avec  — )  (DE  OzAETA),  982. 

Hypersudation,  vessie  automatique  et 
autres  fonctions  réflexes  dans  les  lésions 
de  la  moelle  (IIead  et  Riddoch),  776. 

Hypertension  (Valeur  diagnostique  du  syn¬ 
drome  oculaire  d’  —  dans  les  blessures 
du  crâne)  (Terrien),  473. 

• —  intracrânienne  (Fibromes  de  l’acoustique 
unilatéraux  avec  —  chez  un  aliéné)  (Brut- 
SAERT),  477. 

Hyperthyroïdisé  (Névroglie  chez  le  lapin 
— )  (Sacristan),  150. 

—  (Altérations  dans  le  .système  nerveux 
des  animaux)  (Achucarro),  348. 

Hyperthyroïdisme.  Réflexe  oculo-car- 
diaque  (Maranon),  349. 

—  Syndrome  p.sycho-neurotique  (Wood- 
BURY),  863. 

—  (Méthode  pour  combattrel’ — )  (Watson), 
867. 

—  expérimental  (Kendall),  863. 

- Action  deradrénalinc(ALBERTONi),  864. 
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Hypertonie  intentionnelle.  Localisation  cor¬ 
ticale  du  tonus  (Schwab),  331. 

Hypertrophie  du  côté  droit  de  la  face,  de 
la  moitié  droite  de  la  langue,  de  l’extré¬ 
mité  supérieure  gauche,  de  l’extrémité 
inférieure  droite,  hémi-hypertrophie  (Ban- 
kart),  85. 

—  coni-énitale  du  membre  inférieur  (Stannüs 
et  Pbrkow),  870. 

Hypocondrie  (Kino),  362. 

Hyîwglosse  (Paralysie  du  moteur  oculaire 
externe,  de  1’ —  et  du  glosso-pharyngien) 
(Abovlkeb),  929. 

Hypophysaire  (Extrait),  modifications  his¬ 
tologiques  produites  dans  le  corps  thy¬ 
roïde  (Pardi),  348. 

—  (Insuffisance)  et  paralysie  générale  ju¬ 
vénile  (Gockayne),  174. 

E^rpophysaires  (Syndromes).  Dyspituita¬ 
risme  chez  une  fille  de  15  ans  (Stephen- 
son),  347. 

- Dystrophie  adiposo-génitale,  polyurie  ; 

interférence  cortico-spinale  bilatérale,  né¬ 
vrite  optique  et  ptosis  à  gauche  (Fearnsi- 
DES),  347. 

- Ménopause  précoce  (Jona),  347. 

Hypophyse  (Cellules  simili-gravidiques  dans 
1’ —  chez  un  fœtus  pseudo-hermaphrodite) 
(PEDUEaRINI),  82. 

—  (Rapports  de  1’ — ,  le  sommeil  et  la 
léthargie  des  mammifères  hibernants) 
(Salmon),  347. 

—  (Pituitrine  et  épinéphrine  dans  1’ —  et 
les  surrénales  du  fœtus)  (Mac  Gord),  861. 

—  (Histidine  dans  le  lobe  postérieur  de  1’ — ) 
(Aldrich),  862. 

—  et  diabète  insipide  (Jona),  862. 

—  (Maladies  de  1’ — )  (Abrahamson  et  Cu- 
MBNKO),  862. 

—  tumeur,  radiographie  du  crâne  (TniBY), 
862. 

—  Inlluence  sur  la  croissance  (Robertson), 
865. 

Hypothyroïdisme  dans  ses  rapports  avec 
l’aliénation  (Mott),  146. 

Hystérie.  Troubles  oculaires  (de  Lafer- 
SONNE),  45. 

—  Camptocormies  (Chiray  et  Rooee),  90. 

—  Délimitation  clinique  (Solomon),  91. 

—  Dermatose  simulée  (Desoous),  92. 

—  Méthode  de  rééducation  (Wolfsohn),  92. 

—  Prévention  de  la  rechute  (Ross),  92. 

—  Compression  des  carotides  (Tsiminaskis), 
167. 

—  Décisions  médico-militaires  applicables 
dans  les  cas  do  troubles  fonctionnels  de 
nature  pithiatique,  229. 

—  ^Tumeur  du  cerveau  ou — )  (Haberman), 

—  (Salomon),  355. 

—  Syndromes  psycho-physiopathiques 
(Dide),  547. 

—  Prédisposition  et  causes  déterminantes 
des  troubles  secondaires  (Roussy,  Bois¬ 
seau  et  D’üiLSNiTz),  548. 

—  Mains  figées  pendant  les  crises  (Boisseau 
et  Leroux),  548. 

—  Impotence  pithiatique  de  la  main  (Rim¬ 
baud),  550. 

—  diphtérique  (RamOND  et  DE  LA  OeAN- 
DlilRE),  981. 


Hystérique  (Myoclonie  —  progressive 
(Trocbllo),  92. 

—  (Paralysie  radiale  par  béquilles  destinéM 
à  remédier  à  une  contracture  —  du  pied) 
(Souques),  500. 

—  (Syndrome  compliquant  des  phéno? 
mènes  résiduels  de  névrite.  Guérison  p*î 


Ictère  à  rechutes  (Épilepsie  tardive  et 
(Laionel-Lavastinb  et  Ballet),  545.'“ 

—  chronique  et  mouvements  choréo-athé; 
toxiques.  Syndrome  rappelant  la  maladie 
de  Wilson  (Hbuyer  et  Mage),  925. 

Idiotie.  Réaction  de  Wassermann  (StephkN)i 
718. 

—  cérébropathique  post-natale.  Syndrome 
aparético-aphasique  tardif  (de  Sanctis). 
878. 

—  familiale  amaurotique.  Constatations  opo' 
talmoscopiques  (Coats),  718. 

—  mongolienne.  Liquide  céphalo-rachidieB 
(Stbvens),  717. 

- familiale  (Babonneix  et  VilletTK); 

717. 


- (COMBY),  985. 

Immobilisation.  Syndromes  psycho-phy 
siopathiques  (Dide),  547. 

Impvdsions  suicides  chez  les  militaires  psy 
cnopathes  (Cristiani),  554. 

Incontinence  d'urine  fonctionnelle  che* 
l’adulte  (Noica),  462, 

Infantilisme  (Cautley),  85. 

—  Anatomie  pathologique  (Caonbtto),  8v0‘ 

Infectieuses  (Maladies).  Œdème  du  cef* 

veau  (Sharp),  469. 

- Troubles  mentaux  (Gubdbs  et  Ah" 

MEIDA),  984.  . 

Infectieux  (Mouvements  involontaires  * 
forme  choréique,  apparus  à  la  suite  d* 
phénomènes  —  avec  manifestations  d’eo* 
céphalite)  (Marie  et  Lévy),  511. 

Infections  en  foyer  (Altérations  organiqU^ 
du  système  nerveux  central  à  la  suit» 
d’— 1  (Hall),  844. 

IiRection  d'alcool  dans  le  facial  pour  guéfu 
l^spasme  facial  (Doeeancb),  254. 

—  de  quinine  (Paralysie  du  sciatique  popUjr 
interne  à  la  suite  d’une  — )  (Ernst),  pl®( 

—  intrarachidienne  de  substances  iuS®' 

lubies  (Carniol),  720.  , 

—  intraspinale  de  sulfate  de  magnésie  da®* 
le  délirium  tremens  (Léonard),  716. 

—  intraventriculaire  do  sérum  diarséosm, 
dans  la  paralysie  générale  (Knapp), 

Innervation  de  la  vessie  et  de  l’urètBf» 
(Fbarnsides),  775.  , 

Insomnie  paroxystique  des  trépanés  ;  trm 
tement  (Mirc),  474.  . 

Instabilité  mentale  des  psychopathes 
guerre  (dbl  Grbco),  554.  . 

Interdiction  (Demandes  en  — .  Psy®"^, 
périodique.  Délire  d’interprétation)  (Bd*- 
OÉ),  365.  ,  g, 

—  dans  les  maladies  mentales  périodKJd»^ 
(Parant),  365. 
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^terçrétation  (Délikb)  (Rougé),  365. 
Utoxication  gastro-intestinale  (Troubles 
psychiques  par — .  Importance  en  psychia¬ 
trie  de  guerre)  (Ghaviony),  556. 

—  par  la  strychnine  chez  l’homme  (Lheb- 

mittb),  698. 

*«trarachidien  (Traitement)  des  affec¬ 
tions  syphilitiques  et  parasyphilitiques 
Ou  système  nerveux  (Lapob.^,  625>649. 

J;;- - (Mabinesco),  901-910. 

•Wuo-choroïdite  méningococcique  (Lavee- 
jOHB).  782. 

*«Oo-dUatateurs  (Coexistence  de  centres 
corticaux  —  et  irido-constricteurs)  (Ne- 
^Ofio).  469. 

(Troubles)  en  pathologie  ner- 
^1*890^  mentale  (Tbiantaphyllos), 

^chémiques  (Troubles)  nerveux  par  bles¬ 
sures  de  guerre  (Buqubt),  791. 


(Signe  de  —  dans  la  septicémie 
j^erthienne)  (Aiidibbrt  et  Nalin),  467. 
*y®te  congénital  intraspinal  probablement 
JUéningocèle  antérieure  fermée  (Krabbb), 

g^l-566. 

*^yStes  hématiques  péri- auriculaires  vica- 
^■ants  d’un  otohématome  cicatrisé  chez 
On  dément  (Romano),  559. 


^®ùi»ectoinie  .avec  découverte  simple  de 
P  moelle  ;  ses  effets  sur  les  réflexes  et 
symptômes  des  maladies  spinales  (Els- 
_^*ERa  et  BAn,EY),  162. 

pour  maladies  et  plaies  de  la  moelle 
»^1.sbero).  163. 

(Paralysie  de  —  à  forme  polio¬ 
myélitique  chez  un  sujet  syphilitique 
^(oalmon).  478. 

(Paralysie  ascendante  algue  de  —  cor 
7“Bve  à  une  vaccination  antityphoïdique) 
.^''"OlLLATN  et  Barré),  595. 

(Paralysie  ascendante  aigue  de  —  après 
gO^accàaation  antityphique)  (Lébi  et 

(Coparticipation  des  deux  hémis- 
puères  cérébraux  à  la  fonction  du  — ) 
^^OLOTTI),  70. 

(Syndrome  bulbaire  inférieur  avec 
tluiH  du  — )  (Bellin  et  Vbenet),  972. 
^nculaire  (Dégénérescence)  progrès- 
(Thomas),  338. 

^  (POLLOCK),  338. 

(PPBIPPER),  338,  669. 

(Rossi),  338. 

J^°yAu),  gomme  syphilitique  (Lwopp 
^^argowla),  339. 

passagère  avec  oligurie,  azoturie 
azotémie  (May),  152. 

(«apports  entre  l’hypophyse,  le  som- 
(H.*  ®*'  —  des  animaux  hibernants) 

y“^MON),  347. 

ç  (Extension  du  processus  —  au 

irii\  comme  cause  de  paraplé- 

®'®)  (Bassoe),  781. 


Leucocytes  (Numération  des  —  du  liquidé 
céphalo-rachidien  chez  l’enfant)  (Condat), 

Lij^^stoophie  progressive  (BoissONN-As), 

- chez  un  garçon  (Weber),  871. 

Lipomatose  symétrique  des  extrémités  (Ba- 
dabeu),  88. 

Little  (Maladie  de)  (Méthodes  de  Foerster 
et  de  van  Gehuchten  dans  le  traitement 
de  la  — )  (Veaux),  75. 

- Deux  cas  (Manet  et  Deblasch), 

469. 

Localisations  cérébrales  d’après  von  Mona- 
kow  (Ladame),  32-40. 


Mâchoire  à  clignements.  Mouvements  in¬ 
volontaires  de  la  paupière  supérieure 
associés  à  ceux  commandés  par  les  autres 
nerfs  crâniens  (Doré),  248. 

Maïdique  (Alimentation  — ,  étiologie  de  la 
pellagre)  (Rondoni),  354. 

Maïdisme  (Lésions  histologiques  dans  le — , 
le  jeûne  et  dans  le  scorbut  expérimental) 
(Rondoni  et  Montaqnani),  354. 

Mains  figées  pendant  les  crises  d’hystérie 
ou  d’épilepsie  (Boisseau  et  Leroux), 
548. 

Malformations  congénitales  multiples  (Ba- 
RONNBix  et  David),  543. 

Maniaque  dépressive  (Psychose)  (Aéro¬ 
mégalo-gigantisme  avec  — )  (Parhon  et 
Stocker),  573-581. 

- chez  une  enfant  (Gbboory),  717. 

Manie  aiguë  guérie  par  la  thyroïdectomie 
(Stocker),  710-715. 

Marche  (La  nage  et  la  —  par  rapport  à  la 
doctrine  du  cervelet)  (Luciani),  658. 

Mastoïdite  compliquée  de  méningite  puru¬ 
lente  (Huntington),  853. 

Médian  (Anastomose  nerveuse  entre  le  — 
et  le  brachial  cutané  interne)  (Miner- 
viNt),  855. 

Médiastin  et  son  contenu  au  début  du 
goitre  exophtalmique  (Holley),  349. 

Médico-militaires  (Décisions  —  appli¬ 
cables  dans  les  cas  de  troubles  fonctionnels 
do  nature  pithiatique),  229. 

Médium  à  matérialisations  partielles  (Binbt- 
Sanolé),  363. 

Mélancolique  (Anxiété)  post-ménopau- 
sique  (Vigouroux),  557. 

Mélancoliques  (États)  consécutifs  aux 
commotions  cérébrales  (Euziére  et  Gui¬ 
raud),  557. 

- Fugues  (Briand  et  Delmas),  558. 

Membre  supérieur  (Syndromes  du  —  sur¬ 
venus  tardivement  après  une  commotion 
aérienne)  (Hbsnabd),  221. 

Ménière  (Vertige  do),  traitement  par  la 
trépanation  décompressive  (Aboulkbr), 
493-499. 

Méningé  (Syndrome)  au  cours  de  la  fièvre 
récurrente  ;  rapports  avec  l’augmenta¬ 
tion  de  la  pression  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  (Petzbtakis),  246. 

Mtoingés  (Accidents)  épidémiques  chez 
des  enfants  (B^zy),  783. 
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Méningée  pure  (Spirochétose  ictéro-hémor- 
ragique  à  forme  — )  (Costa  et  Troisier), 
62é. 

Méningées  (Réactions)  tardives  dans  le 
t:^hus  exanthématique  (Paulian),  650- 

- de  la  syphilis  (Dujardin),  784. 

Méningite  produite  par  soustraction  de 
liquide  céphalo-rachidien  au  cours  d’une 
septicémie  expérimentale  (Webd,  Wegb- 
FORTH,  Ayer  et  Felton),  623. 

—  aiguë  avec  lymphocytose  rachidienne  ; 
forme  curable  (Mauriac),  622, 

—  —  Plasmothérapie  intrarachidienne 
(Moutibe),  623. 

—  —  à  grands  mononucléaires  (Costan- 
tini),  623. 

- chez  le  nouveau-né  (Condat),  783. 

—  cérébro-spinale  à  méningocoques.  Endémo- 
épidémiologie  (Nobécourt),  615. 

- et  urémie  convulsive  (Blayac),  616. 

—  —  Épididymite  (Latham),  616. 

—  Paralysie  du  trijumeau  (Testut  et  Mar¬ 
chand),  616. 

- Séquelles  (Rosanoff),  617. 

— ,  épidémie  (Roystbk  et  Mac  Dowell), 
618. 

- Origine  retrouvée  dans  un  porteur  de 

méningocoques  (Olover),  618. 

- diagnostic  et  pronostic  (de  Nunno), 

618. 

• - diagnostic  par  l’examen  de  prépara¬ 

tions  de  sang  (Kiko),  618. 

- Sérothérapie  (Brignonb),  618. 

- Drainage  ventriculaire  dans  l’obstruc¬ 
tion  par  hydrocéphalie  aiguë  (Stbttbn 
et  Robert, s),  619. 

- Bactériolhérapie  (Florand  et  Fies- 

SINOER),  619. 

- Recherche  du  porteur  de  méningocoques 

(SCHRORER),  622. 

—  —  Formes  cloisonnées  et  ventriculaires 
(Acuna  et  Casaubon),  781. 

- Associations  microhiennes  et  sérothé¬ 
rapie  (Condat),  782. 

- Apparition  des  pneumocoques  au  cours 

du  traitement  (Netter  et  Salanier),  782. 

—  —  (Méningite  ourlienne  simulant  une 
formé  grave  de  — )  (Lavbrgne),  783. 

- épidémique  (üuttierbz),  851. 

—  - (Arredonoo),  851. 

- manifestations  purpuriques  (Sharfe), 

851. 

—  —  'rrailcment  chimique  et  traitement 
sérique  (Flbxner  et  Amoss),  977. 

—  diplococcique  primitive  (Pontano),  852. 

—  éberthienne  purulente.  Bacilles  typhiques 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  (Mbrk- 
LEN  et  Gautier),  978. 

—  ourlienne  OU  encéphalite  léthargique 
(Orbnet),  157. 

- simulant  une  forme  grave  de  méningite 

cérébro-spinale  à  méningocoques  (La- 
VBRONE),  783. 

—  pneumococcique  avec  .syphilis  cérébro- 
spinale  (Hammeb),  345. 

—  purulente  (Mastoïdite  compliquée  de  — ) 
(IlUNTINGTON),  853. 

—  pyoct/anique  et  son  traitement  par  l’au- 
tosérolhérapie  intrarachidienne  (Abadie 
et  Laroche),  623. 


Méningite  séreuse  kystique  des  méningé  S 
crâniennes  (Izar),  853.  ' 

—  septicémique,  guérison  (Dunbar),  628. 

—  streptococcique.  Drainage  par  le  labyrintné  : 

(Scottï,  853.  ; 

—  syphilitique.  Éruptions  zostériforme»  » 
(Bloch  et  Schulmann),  853. 

—  tuberculeuse  simulant  la  sclérose  eO 
plaques  (Cammarata),  80. 

- expérimentale  (Austrian),  80.  , 

—  —  Traitement  par  réinjections  soitf' 
cutanées  de  liquide  céphalo-rachicUéB , 
(Tilli),  81. 

- (Tuberculine  dans  la  — )  (Gallego)» 


- hémorragique  de  longue  durée  avec 

lésions  de  tabes  (Alzona),  344.  ,  . 

- Chimisme  du  liquide  céphalo-rachidien  * 

(Golay),  783.  : 

Méningocèle  antérieure  (Kyste  congémtW  i 
intraspinal  probablement  —  fermée) 
(Krabbe),  561-566.  -i 

Méningococcémie  prolongée,  transfusioB  , 
du  sang  citraté  d’un  sujet  normal  comWe 
traitement  (Ribadeau-Dumas  et  BRIS'  . 
SAUD),  619.  -  ) 

—  Formes  purpuriques  (Blanchibr),  6Z0-  ; 
Méningococcique  (Endocardite  aigué^  \ 

et  septicémie  méningococcique)  (KBt*'  . 
bhaar  et  Cloud),  617. 

—  (Purpura  —  chez  un  nourrisson,  saB" 
méningite  à  l’autopsie)  (NETTBRetMozi!®)>  ; 


—  (Pyarthrose  —  ankylosante  du  genOO  ^ 

et  de  la  hanche)  (Roger),  622.  ,,  i 

—  (septicémie  —  à  type  de  fièvre  interfflP'  } 
tente)  (Sbrr  et  Brette),  621. 

- (Netter),  782.  „  j 

—  (Iridochoroïdite  —  )  (Lavbrgne),  7*^ 
Méningocoques  dans  les  voies  respiratoire*  J 

supérieures  des  porteurs  (Herrold),  62» 

—  (L'véite  à  — )  (Gaudin),  852.  -i 

—  (Crois.sanco  des  — )  (Lloyd),  852. 
Méningo-encéphalite  aiguë  non  puro* 

lente.  Altérations  histopathologiques  daO' 
la  maladie  de  Borna  (Pilotti),  853.  , 

Méningo-encéphalocèle  de  la  région  occr 
pi  taie  (Ectopie  du  cervelet)  (KirmisSO» 
et  Trétiakoff),  775. 

Ménopause  précoce  (Jona),  347.  , 

—  Anxiété  mélancolique  (VigourouX),  55/' 
Mentale  (Spirochétose  ictéro-hémorragifl"! 

A  forme— )4Pierrk- Kahn  et  Debré),  6»’, 

—  (Pathologie).  Troubles  irritatifs  (TbU^' 

TAPHYLLO.S),  881-890.  , 

Mentales  (Autophrasies)  (Gorriti), 

—  (Étapes)  des  commotionnés  (BabBW 

414-422.  . 

—  (Maladies),  classement  syndromique  "j 
étiologique  (Briand.  VigourouX 
Truelle),  361. 

- et  anaphylaxie  (Laoriffe),  361. 

- Interdiction  (Parant),  365. 

- Thérapeutique  par  la  diversion  ( 

binson),  366.  gj, 


- Traitements  actuels  (Damaye), 

- Ovaires  (Forstbr),  876.  _ 

- Nouveau  groupement  pratique  (“u  . 

THARD),  877.  ,  -J- 

Mentaux  (Troubles)  au  cours  de  la  ® 
somyasis  (Almeida),  170. 
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Mentaux  (Troubles)  de  guerre  (Dumas), 

- - occasionnés  par  l’intoxication  oxycar- 

bonée  des  explosions  (Damayb),  556. 

—  dans  les  maladies  infectieuses  (Gubdbs 
et  DE  Almeida),  984. 

Métabolisme  dans  les  affections  de  la  thy- 
-  roïde  (liooTHBY),  348. 

Microcoques  dans  les  tissus  poliomyéli¬ 
tiques  (Mathebs,  Hbktobn  et  Jacimon), 

^croçyrie  (Ziveei),  717. 

Migraine  oculaire  et  liquide  céphalo-rachi- 
.^dien  (Sicabd  et  Roger),  546. 

Moelle  (Anatomie).  Faisceau  spino-cor- 
tical,  pyramidal  ascendant  (d’Antona), 


(Blb.ssurbs).  Hémiplégie  spinale  par 
contusion  indirecte  de  la  moelle  cervicale 
avec  atteinte  de  la  IX»  paire  (Roussy  et 
CORNIL),  311. 

—  Cas  curieux  (Rbqnabd),  450. 

^  —  Asymétrie  des  réactions  pilo-motrices 
(André-Thomas  et  Regnabd),  583. 

"•  —  Traitement  (Bonomo),  614. 

—  Phénomènes  réflexes  (Brown  et 
.Stewart),  780. 

(Chirurgie)  (Laminectomie  avec  décou¬ 
verte  simple  do  la  moelle  ;  ses  effets  sur 
•es  réflexes  et  sur  les  symptômes  des  mala¬ 
dies  spinales)  (IClsbbrg  et  Bailby),  162. 
^  —  Laminectomie  pour  maladies  et  plaies 
■de  la  moelle  (Elsbero),  163. 

—  dans  les  formations  sanitaires  (Vil- 
Landre),  480. 

~~  —  Laminectomie  dans  les  blessures 
rachidiennes  avec  ou  sans  rétention  de 
Projectile  dans  le  canal  rachidien  (Bo- 
■  îîOMo),  614. 

"  —  Opération  de  tumeur  (Bbunschwbi- 
•■BR).  839. 

(Commotion)  ;  cas  avec  autopsie  (Lher- 
*‘1tte),  603. 

—  Syndrome  sympathique  des  membres 
Supérieurs  (Sollibr  et  Coubbon),  785. 
(CoMTREBSioN).  Progrès  apportés  au  dia- 
Rnostic  par  l’étude  du  liquide  céphalo¬ 
-rachidien  (Alquibr),  76. 

—  (Atrophie  dos  petits  muscles  des  mains 
Par  effet  de  la  —  dans  la  région  cervicale 
aupérieure)  (Soederbergh  et  Sundberg), 

Scoliose  accompagnée  de  paralysie 
membres  inférieurs  (Ridiain),  80. 
-—Etat  caractéristique  du  liquide  céphalo- 
/n (^VEB  et  Viets),  80. 
(Régénération  combinée)  et  tubercule 
®?ugloméré,  complication  de  tuberculose 
—Viscérale  (Bassob),  78. 

(Lésions)  (Para-ostéoartfiropathies  des 
Mraplégiques  par  — )  (Dbjbrinb  Mme, 
J^rbuiKR  et  Mlle  Dejerinb),  399-407  et 


commotionnnlles,  étude  anatomo- 
— pathologique  (Delattre),  479. 

-TT  Vessie  automatique,  hyporsudation  et 
autres  fonctions  réflexes  (ÎIbad  et  Rid- 
776. 

y'T, Traitement  des  fractures  de  la  colonne 
et  '-'braie  avec  symptômes  médullaires 
radiculaires  (Elsbero),  779. 


Moelle  (Lésions).  Opération  immédiate 
dans  les  fractures  de  la  colonne  verté¬ 
brale  s’accompagnant  de  lésions  médul¬ 
laires  (Taylor),  780. 

—  (.Maladies)  (Cytoscopie  comme  moyen 
adjuvant  de  diagnostic  dans  les  — ) 
(Greenburg),  160. 

—  (Physiologie).  Innervation  de  la  vessie 
et  de  l’urèthre  (Fbarnsides),  775. 

—  (Sclérose  combinée)  dans  l’infection 
streptococcique  (Willi.ams),  160. 

—  ■ —  dans  l’anémie  grave  (Cadwalader), 
161. 

—  (Section).  Réflexe  cutané  plantaire  (Guil- 
lain  et  Barré),  126. 

- Régénération  des  racines  postérieures 

(Lher.mittb),  129., 

—  —  Lésion  spéciale  des  racines  (Lher- 
JIITTE),  135. 

- totale  (Lhbrmitte),  144. 

- Réflectivité  et  automatisme  (Lher- 

JIITTE),  203. 

- par  contusion  indirecte.  Conservation 

du  réflexe  rotulien  droit,  de=  achilléens 
et  présence  de  réflexes  d'automatisme 
médullaire  dix-huit  mois  après  le  trau¬ 
matisme  (Roussy,  d’Œlsnitz  et  Gobnil), 
207. 

- Discus.sion  (André-Thomas),  209. 

- traumatique  (Claude),  213. 

- Trois  cas  (Lébi),  218. 

- Autonomie  consécutive  iM.arinesco), 

257-276,  299. 

—  —  Automatisme  spinal  (Souques),  305. 

—  —  par  balle  méconnue  (Guillain  et 
B-arré),  322. 

—  —  Fonctions  réflexes  (Head  et  Rid- 
doch),  776. 

—  —  (Riddoch),  777. 

—  (Tubercule)  congloméré  et  dégénéra¬ 
tion  combinée  de  la  moelle,  complication 
de  la  tuberculose  viscérale  (Bassoe),  78. 

—  (Tumeurs).  Progrès  apportés  au  dia¬ 
gnostic  par  l’étude  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  (Alquier),  76. 

- (Sarcome  diffus  de  la  pie-mère  envelop¬ 
pant  la  totalité  de  la  — )  (Bassob),  77. 

—  —  intra-rachidienne  extramédullaire 
(Micheli),  78. 

—  —  intrarachidienne  et  épidurale  avec 
symptômes  ayant  débuté  il  y  a  deux  ans. 
Opération.  Guérison  (Paul),  78. 

-  330  cas  (Steinke),  780. 

- Paraplégie  crurale  (Brunschweiler), 

839. 

Molluscum  fibrosum  (Dermatolyse  et  — 
avec  maladie  congénitale  du  coeur  et 
cyphose)  (Sequeira),  86. 

Mongolisme  familial  (Babonneix  et  Vil- 
LETTE),  717. 

—  Liquide  céphalo-rachidien  (Steven.s), 
717. 

—  (CoMUY).  985. 

Monoplégie  brachiale  sensitiVe  avec  ataxie, 
léger  tremblement  et  attitudes  athéto- 
siques  consécutives  à  des  injections  do 
vaccin  antityphique  (Roussy  et  Gobnil), 

453. 

- post-opératoire  (Federici),  855. 

Morales  (Gonceptions  —  de  l'ahéné)  (Gor- 
biti),  360. 
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Morphée  et  vitiligo  (Bdnch),  54'!. 

Mouvements  (Épreuves  pour  l’étude  des 
altérations  de  la  direction  des  — )  (Besta), 
4G8. 

—  choréo-athétosiqiics  rappelant  la  maladie 
de  Wilson  (Heuybu  et  Maoe),  925. 

—  jorccs  (Faisceau  longitudinal  postérieur 
dan.s  ses  rapports  avec  les  — )  (Muskens), 

ee. 

—  involunlaires  do  la  paupière  supérieure 
associé.s  à  ceux  commandés  par  les  autres 
nerf.s  crâniens  (Doré),  248. 

—  —  iipi)arus  après  un  épisode  fébrile 
grippal  et  après  l’encéphalite  léthargique 
(Marie  et  Lévy),  300. 

- à  forme  choréique  apparus  à  la  suite 

de  phénomènes  infectieux  avec  manifes¬ 
tations  d’oncéphulilo  (Marie  et  Lévy), 
511. 

—  volontuiros  (Syndrome  cérébelleux  dis¬ 
socié,  Hypotonie,  Réllexes  pendulaires, 
notation  sur  l’axe  longitudinal.  Inté¬ 
grité  des  — )  (ÜESCüMPS,  Merle  et 
Queiu'.y),  222. 

- (Hôlo  de  la  dystonie  dans  la  désorga¬ 
nisation  des  — )  (VAN  WOERKOM),  532. 

Muscles  striés  et  muscles  lisses  d’animaux 
boméothermes  (Botazzi),  (351. 

— -  —  Kecberches  sur  le  muscle  retractor 
jienis  (Botazzi),  662. 

—  (Résistance  au  curare  du  leptodactylus 
et  autres  points  do  physiologie  des  — ) 

■  (Camls),  662. 

—  (Contractures  consécutives  aux  blessures 
des— )  (Neoro),  792. 

—  Nourotisation  au  moyen  de  nerfs  moteurs 
qu’on  y  implante  {(Jerster  et  Cun- 

Musculaire  (Rigidité  —  déterminée  par 
le  chloroforme)  (Herlitzka),  660. 

Musculaires  (Fibres),  éléments  perpétuels 
de  l’organisme  (Paladino),  661. 

Mutisme  (Bsfejo),  551. 

—  dans  les  psychonévroses  (Ferrari),  551. 

—  traité  par  l’étincelle  électrique  (De- 
soouh),  551. 

Myasthénie  grave  avec  thymome  (Jones), 
352. 

- Un  cas  (Batten),  670. 

Myélite.  Histopathologie  (11a.ssin),  ICO. 

—  (Sclérose  postéro-latérale  consécutive  ii 
l’infection  streptococcique.  Transmission 
au  bqiin  sous  forme  de  — )  (Williams), 
160. 

—  eurniguë.  Autosérurnthérapic  intrarachi¬ 
dienne  (Cazamian),  974. 

—  eyphiUUque  aiguë  (IZAR),  844. 

—  traumatique.  Etiologie  (BiNO),  842. 

—  tuberculeuse  segmentaire  consécutive  à 
une  paebyméningite  (Fra.nçais  et  DE 
L’ÉCLUSE),  526, 

Myoclonie  hi/stérique  (Trocello),  92. 

Myodermosdérose  progressive.  Myopathie 
facio-s<'apulo-humér,'ilu  h  forme  scléreuse 
avec  sclérodermie  et  acro-asphyxie  (Ro- 
.(.lER),.  408-413, 

Myopathie  du  type  scapulo-humérul  chez 
l’adulte  (Courjon  ut  Cuarlier),  164, 

—  Rapports  avoc  les  troubles  de  la  sécré¬ 
tion  interne  (Prévost,  .Mac  Couoh  et 
Luulum),  164. 


Myopathie  pseudo-hypertrophique  (Aoos- 
TA),  164. 

—  facio-scapulo-humérale  à  forme  scléreuse 
avec  sclérodermie  et  acro-asphyxie.  Myo- 
dermosclérose  progressive  (Roger),  408” 
413. 

—  progressive,  type  juvénile  d’Erb  (LAI- 
onbl-Lavastine),  507. 

—  Pression  artérielle  (Grimboine),  539. 

—  Recherches  biologiques  (Achard  et  Bl-  ; 
net),  541. 

—  chez  dos  soldats  (Bicard  et  RooBB), 
542. 

—  primitive  progressive  du  type  «  Erb  » 
à  début  tardif  (Tassigny),  610. 

—  atrophique  myotoniquo.  Épreuve  de  1* 
bande  compressive  chez  les  myopathiques 
(SiCARD),  950. 

Myotonie  atrophique  (ÏURNER),  871. 

Mysticisme  (Introversion  mystique.  Étude 
psychologique  de  pseudo-Denys  l’Aéropa' 
gite  et  de  quelques  autres  cas  do  — )  (Md" . 
rel),358. 

Myxœdème.  Troubles  thermiques  et  élec¬ 
triques  (Marinbsco),  56. 

—  Bclérodermie  a.s.sociée  (Little),  350. 

—  fruste,  diagnostic  précoce  (WbchslEB). 


N 

Nage  et  ataxie  aiguë  (Marina),  330. 

—  et  marche  par  rapport  à  la  doctrine  du 
cervelet  (Luciani),  658. 

Nanisme  avec  œdème  généralisé  (Krauss), 
351. 

Nyasomyasis,  troubles  mentaux  (Al- 
meida),  170. 

Nécrobiose  par  courant  électrique  (Bolo- 
ONESI),  530. 

Néo-ossiûcations  juxla-vertébrales  du 
cou,  compression  ou  irritation  radiculaire» 
amyotrophios  consécutives  dos  membres 
supérieurs  (Léri  et  (’.ottbnot),  123. 

Néosalvarsan  (Accidents  graves,  épileP' 
tiforines  et  délirants,  dus  au  — )  (LaB- 
OBVIN),  174. 

Nerfs  (Anatomie).  Cellule  de  Schwanu 
(Sanchez  y  Sanchez),  654. 

- Tubes  nerveux  des  poissons  (SanoHB* 

y  Sanchez),  655. 

- - Fasciculation  dos  nerfs.  .Son  impor¬ 
tance  dans  le  diagnostic  et  le  traiteineU» 
des  lésions  nerveuses  (Dustin),  792. 

—  (Ble»suhe8),  diagnostic  pathologie®' 
(Stoteord),  786. 

- Examen  électrique  des  nerfs  moteuff 

chez  les  blessés  de  guerre  par  la  méthoU» 
dite  classique  (ChaRpy),  786. 

- Bynesthésalgie  (Negrq),  787. 

- Fasciculation  des  nerfs.  Son 

tance  dans  le  traitement  (Dustin),  79*' 

- Traitement  (Gossbt),  793. 

- (Delaobnière),  794. 

- (SicARD  et  Dambrin),  796.  . 

—  —  intervention  chirurgicale  (FasaKO)» 
797. 

- Résultats  fonctionnels  des  interV*® 

tions  (Bonomo),  798.  . 

—  (Lhiruroib).  Anastomose  spino-faoi** 
(Léo),  255. 
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Nerfs  (Chieuroib)  des  blessures  des  nerfs 
(Gosset),  793. 

~~  —  (Delaobnièbb),  794. 

—  (SicARD  et  Dambhin),  796. 

—  Série  de  plaies  des  nerfs  étudiées  au 
point  de  vue  chirurgical  (Joyce),  796. 

—  technique  des  interventions  (Lavb- 
IfAN'^.  797. 

—  Électrisation  directe  des  troncs  ner¬ 
veux  au  cours  d’une  intervention  pour 
blessure  de  guerre  par  la  méthode  des 
courants  faradiques  (Neoko),  797. 

—  Résultats  des  sutures  et  des  libéra¬ 
tions  (Pabin),  797. 

~  —  dans  les  blessures  (Fasano),  797. 

~~  —  (Bonomo),  798. 

~~  Résection  du  nerf  auriculo-temporal 
ot  SOS  effets  sur  la  sécrétion  parotidienne. 
Traitement  des  fistules  parotidiennes 
(lAum),  798. 

Anastomose  entre  le  médian  et  le  bra¬ 
chial  cutané  interne  (Minbrvini),  855. 

(Déoénération).  Courants  de  repos 
(VucE),  658. 

~'g(^»EPifB).  Paresthésies  précoces  (Tinel), 

(Lésions).  Valeur  pronostique  par  la 
Jurée  de  la  réaction  électrique  dégénéra- 
____tive  (Neoro),  787. 

Phénomène  de  la  contraction  para¬ 
doxale  aux  courants  électriques  (Palmes 
__«t  Hanns),  787. 

—  Hyperexcitabilité  mécanique  des 
muscles  parétiques  ou  paralytiques  équi- 
yulent  do  la  réaction  de  dégénérescence 
(Neoro),  787. 

Tremblement  dans  les  parésies  mo- 
___wices  (Neoro),  788. 

Emploi  de  la  poudre  bleue  de  tourne- 
dans  l’étude  topographique  des  suda- 
^«ons  locales  (Neoro),  788. 

•—  Électrisation  directe  des  troncs  ner- 
V6UX  au  cours  d’une  interventi  on  pour  bles- 
JUre  de  guerre  par  la  méthode  des  courants 
^‘^udiques  unipolaires  (Neoro),  797. 
(Prysiolooie)  .  Courants  de  repos  (Viale), 


^  Neurotisation  des  muscles  au  moyen 
nerfs  moteurs  qu’on  y  implante 
^(BErster  et  Cunningham),  854. 

J, —  Courant  lymphatique  (Alford  et 
'"CHivAB),  771. 

jJoUTURE).  Paresthésies  précoces  (Tinbl), 

Résultats  (Pabin),  797. 

^enae  (Patholpoie).  Troubles  irritatifs 

Îj^iautaphyllos),  861-890. 

(Maladies).  Traitement  par 
injections  de  radium  (Avilla),  174. 
5^  Lésions  désarticulations  (Elsœssbe), 


Usions  du  sympathique  (Morse),  858. 
(Manifestations)  produites  par  la 
(Patrick),  356. 

^dM^phus  exanthématique  (Paülian), 

ÎJjrveu*  (Hôpital  pour  — )  (Boschi),  547. 
fn'L®(fTBBs)  (Méthode  pour  étudier  les 
J  dotions  des  — .  Oblitération  régionale 
la»  ‘'imontale  des  vaisseaux  du  cerveau) 
ISBNISB).  656. 


Nerveux  (Centres)  (Aptitude  d’un  même 
stimulus  à  agir  simultanément  sur  les  — 
et  sur  les  organes  innervés  par  ceux-ci) 
(Stéfani),  658. 

—  (Symptômes)  de  la  polycythémie  (Chris¬ 
tian),  774. 

—  (Syndrome, s)  consécutifs  à  la  vaccina¬ 
tion  antityphoïdique  (Souques),  501. 

- (Valeur  diagnostique  et  pronostique 

d’un  symptôme  oculaire  et  d’une  mani¬ 
festation  cutanée  observés  dans  certains 
— )  (CAVAZZANlet  Jona),  547. 

—  (Système).  Formations  hyaloïdes  (Papa- 
DIA),  169. 

- Formations  artificielles  dues  à  la  for- 

maline  (d’Abundo),  328. 

- Etudes  chimiques  (Nelson),  329. 

- Syphilis  (Church),  345. 

- Altérations  chez  (es  animaux  hyper- 

thyroïdés  (Achucarro),  348. 

- Altérations  à  la  suite  de  commotions 

(d’Abündo),  530. 

- Traitement  intrarachidien  des  affec¬ 
tions  syphilitiques  et  parasyphilitiques 
(Lafora),  625-649. 

- (MARrNESco).  901-910. 

- r  Toxi-infections  (Orr  et  Rows),  781. 

- phénomène  de  la  contraction  para¬ 
doxale  aux  courants  électriques  dans  les 
affections  du  — )  (Palmes  et  Hanns), 
787. 

- Altérations  organiques  à  la  suite  d’in¬ 
fections  en  foyers  (Hall),  844. 

- Réaction  de  Hermann  Perutz  dans  les 

affections  syphilitiques  (Corso),  860. 

—  (Troubles)  de  guerre  (Dumas),  327. 

- consécutifs  a  la  guerre  navale  (Hes- 

narD),  550. 

- ischémiques  par  blessures  de  guerre 

(Buqüet),  791. 

—  (Tubes)  chez  les  poissons  (Sanchez  y 
Sanchez),  655. 

Nervosisme.  Psychasthénie  (Roxo),  356 
552, 

Neurasthénie,  hématologie  (Rubiano),  356 

—  symptomatique  d’une  lésion  pancréa¬ 
tique  (JUARROS),  356. 

—  modalité  nerveuse;  durée  déterminée; 
résistance  aux  thérapeutiques,  suggestive 
et  autres  (Bernheim),  551. 

Neurasthéniques  (Études  .sur  les  — ) 
(Roxo),  356,  552. 

Neurofibromatose  et  acromégalie  (de 
Castro),  86. 

—  périphérique  et  centrale  (Bassoe  et 
Nuzum),  87. 

—  et  syndrome  de  Dercum  (Sanz),  87. 

—  (Syndrome  addisonien  dans  une  forme 
incomplète  de  — )  (Vignolo-Lutati),  87. 

—  à  forme  épileptique  (de  la  Prade),  544. 

Neurologie  (Archives  de  —  et  de  psychia¬ 
trie)  (Mott),  146. 

Neuro-physiologique  (Étude)  des  trau¬ 
matismes  cérébraux  récents  (Bouttier), 

Neuropsychiatriques  (Etapes  —  de  la 
naissance  à  trois  ans)  (Collin  et  Godet), 
877. 

Névralgies  du  trijumeau  et  accidents  ré¬ 
flexes  occasionnés  par  les  dents  aberrantes 
(Btchepabbborda),  249. 
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Névralgies  du  trijumeau,  traitement  par 
l’injection  du  ganglion  de  Gasser  (Mar¬ 
tin),  250. 

—  parali/sante  de  la  face  dans  la  période  ter¬ 
tiaire  de  la  syphilis  (Vehbeck),  249. 

Névrite  (Symptômes  hystériques  compli¬ 
quant  des  phénomènes  résiduels  de  — . 
Guérison  par  suggestion)  (Zivbbi),  874. 

—  diffuse  consécutive  à  une  fracture  du 
radius  (La Praue,  Loiret  et  Morel),  788. 

—  hypertrophique  do  l’adulte  (Roussy  et 
Cornil),  590. 

- (Diue  et  Courjon),  825-832. 

- (Dide),934. 

—  irritative  (Bourrelet  sous-unguéal  signe 
.  de  — )  (Le  Dantec),  788. 

—  optiipie  rétrobulbaire  infectieuse  aiguC 
(Lenoir),  158. 

—  périphérique  consécutive  au  traitement 
par  l’émétine  de  la  dysenterie  (Kiloorb), 
256. 

Névrites  dans  le  typhus  exanthématique 
(Paulian),  650-653. 

—  amyotrophiques  latentes  du  vieillard 
(Liiermittb  et  Quesnel),  957. 

Nevroglie  (Méthode  de  l.hermitte  pour 
la  coloration  de  la  — )  (Skooo),  26-29. 

—  Pieds  vasculaires  (Achucarro),  149. 

—  des  invertébrés  (IIavet),  149. 

—  (Histopathologie  de  la  —  dans  le  ramol¬ 
lissement  cérébral)  (Rio  llortega),  150. 

—  chez  le  lapin  hyperthyroïdisé  (Sacristan), 
1.50. 

—  dan.s  l’épilei)sie  expérimentale  (Fortün), 

151. 

—  Structure  librillaire  du  proloplasma  né- 
vroglique  et  origine  dos  gliofibrilles  (Rio- 
IIORTEUA),  654. 

—  du  cervelet  (Fan.vnas),  655. 

—  (Or-sublimé  pour  la  coloration  de  la 
— )  (t.A.JAL),  65.5. 

Névropathies  à  accès  épileptoïdes  (Pel- 
I.ACANI),  873. 

Névropathique  (Dyspnée  —  et  tuberculose 
pulmonaire)  (Aubertin  et  Mlle  Joffé), 
549. 

Névropathiques  (Contractures)  (Trai¬ 
tement  des  —  des  membres  inférieurs 
par  la  rachianesthésie  et  la  physio-psy- 
chothérapie)  (Meuriot  et  Lhermittb), 
549. 

Névrose  de  guerre,  shock  d’obus  et  nervo¬ 
sisme  chez  les  soldats  (liAn.Ev),  90. 

- chez  les  Austro-Allemands  (Dumas), 

327. 

—  sécrétoire  (.luARRO.s),  357. 

Nombre.  Notion  de  l’espace.  Sens  géomé¬ 
trique.  Notion  du  temps  et  du  — .  In- 
lluence  du  trouble  de  l’acte  psychique 
de  révocation  sur  la  vie  intellectuelle 
(VAN  \V()ERKO.M),  113-119. 

Noua  ou  encéphalite  léthargique  (Dra- 
OOTTI),  150. 

Notion  de  l'espace.  Sens  géométrique.  Notion 
(lu  temps  et  du  nombre.  Iniluence  du 
trouble  do  l’acte  psychique  de  l’évocation 
sur  la  vio  intellectuelle  (van  Woerkom), 

113-119. 

Novarsénobenzol  (Hémorragie  du  corps 
vitré  consécutive  ù  une  injection  de  — 
chez  un  tabétique)  (Audry),  344. 


Novarsénobenzol  (Contractures  spasmodi? 
ques  traitées  par  le  —  intra-veineux. 
Aréllexie  achilléennc)  (Sicard  cl  Ha- 
OUENAU),  456. 

—  Traitement  de  la  spasticité  paraphigiquo 
syphiliti(pie  par  la  réaction  d'aréllcclivite 
achilléennc  (Sicard  et  Rouer),  479. 

Noyau  de  l’oculo-moteur  commun  (CavaX- 
ZANi),  670.  , 

Nutrition  (Glandes  .5  sécrétion  interne  et 
maladies  de  la  — .  'rraitement  opothéra¬ 
pique  des  maladies  du  métabolisme)  (MA’ 
RANON),  81. 

Nystagmus  d’origine  rotatoire  chez  des 
sujets  normaux  (Dard).  177-186. 

—  monoculaire  alternant  (Gradeniuo),  157. 


O 


Oculaire  (Valeur  diagnostique  et  pronos* 
tique  d’un  symptôme  —  et  d’une  mani¬ 
festation  cutanée  observés  dans  certain» 
syndromes  nerveux  (Gavazzeni  et  JoNA). 
547. 

—  (Compression).  Dissociation  auriculO' 
ventriculaire  et  automatisme  ventricu¬ 
laire  (Pbtzetakis),  233. 

Oculaires  (Trourles)  pithiatiques  (de  L 
personne),  45. 

Oculo-moteur  commun.  Noyau  (CavaZ- 
7,ANI),  670. 

—  externe.  Otite  moyenne  aigue  avec  para¬ 
lysie  du  nerf  de  la  VI”  paire  (Guthri®)' 
671. 

Oculo-sympathique  (.Syndrome)  de  Clauda 
Bernard- Horner  par  commotion  d’obn»- 
Adduction  oculaire  provoquée  par  tout» 
excitation  périphérique  (Léri  et  TniBUn)' 

528,  808-814. 

Œdème  de  la  papille,  ell'ets  do  la  ponction 
lombaire  (Spiller  et  de  SchvzbiNIT*)' 
159. 

—  généralisé  (Nanisme  avec  — )  (KraUSS). 
351. 

—  persistant  et  héréditaire  des  jambesi 

Irophœdème  (Rolleston),  871.  ‘  ' 

—  provoqué,  diagnostic  (Boisseau,  d 
NiTZ  et  Leroux),  544. 

Onirisme  avec  troubles  cénosthésiqu®" 
et  délire  du  persécution  secondaires  ch** 
\m  d(■généré  alcoolique  (BaronnbiX 
Brissot),  30-31. 

—  hallucinatoire,  ses  rapports  avec  la  confu¬ 
sion  mentale  (Charpentier),  755-770.  ' 

Ophtalmique  (Ganolion),  symptomato¬ 
logie  (Lasalle-Archambault),  158.  . 

Ophtalmoplégie  externe  et  goitre  exopht**' 
inique  (SoucjuES),  47.  ' 

—  —  avec  hémispasme  facial  (MérC*®)' 

248.  , 

—  —  bilatérale  traumatique  (Wei.tbB  ® 
WlART),  582. 

OphtalmoBCopiques  (Constatations —da®. 
Tidiotie  familiale  amaurotique)  (CoAWf 
’***•  vt 

Opiomanie  avec  alcoolisme  (de  CourtB*'' 
876. 

Opothérapique  (Tbaite.ment)  des  maladi® 
du  métabolisme  (Maranon),  81. 
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Optique  (Atrophie)  familiale  avec  trem¬ 
blement  et  déchéance  intellectuelle  (Ima- 
Mura  et  Ichikawa),  277-282. 

^  'b  syphilis  héréditaire  (Weber), 

—  bilatérale  chez  un  enfant  avec  Wasser¬ 
mann  positif  et  antécédents  de  convul¬ 
sions  infantiles  (Weber),  671. 

(Névrite)  rétrobulhaire  infectieuse  aigue 
(Lenoir),  158. 

—  (Hypopituitarisme,  dystrophie  adi- 
poso-génitale,  polyurie.  Interférence  cor- 
tico-spinalo  bilatérale.  —  et  ptosis  gauche) 
(Fearnsides),  347. 

—  Tumeur  du  cerveau  (Cautley),  335. 
~~  —  double  (Hawthorne),  335. 

—  dans  les  lésions  étendues  du  lobe  fron¬ 
tal.  Un  cas  d’anévrisme  de  la  carotide 

j^njerne  droite  (Kennedy),  335. 
optiques  (Centres)  des  insectes.  Éléments 
-rétiniens  du  ptérisbrassicæ  (Sanchez),  654. 
vpto-striés  (Noyaux)  .  Manifestations  com- 
-Pensatrices  (d’Abundo),  339. 

moyenne  (Troubles  fonctionnels  du 
lésions  histologiques  dépendant  de  la 
destruction  de  l’organe  nerveux  sensoriel 
dans  r —  des  oiseaux)  (Vitali),  159. 
'^‘‘Kauiques  (Altérations)  du  système 
hèrveux  central  à  la  suite  d’infections 
-.en  foyers  (Hall),  844. 

'^SSeuse  (Raréfaction  —  dans  l’atrophie 
musculaire  progressive  spinale,  type  Du- 
-.ehenne-Aran)  (Barbé),  60,  201. 
ÉSifleations  (Néo  — juxta-vertébrales  du 
eou;  compression  ou  irritation  radiculaire: 
amyotrophies  consécutives  dos  membres 
■  Q  Supérieurs)  (Léri  et  Cottenot),  123. 
-''Stéite  déforma  nie  progressive  (Waser- 
qT^Ger).  543. 

■a’^thropathie  par  lésion  médullaire 
(Mme  Uk.;erinb.  Cbillier  et  Mlle  Deje- 
Rine),  399-407  et  460. 

0«*A  genou  (Bicard  et  Roger),  478. 

«téomalacie  (Rapports  des  glandes  en- 
Q^bopines  avec  1’ — )  (Nadler),  866. 

moyenne  aiguë  avec  paralysie  du 
Otl^I  (üuthrib),  671. 

^®®enxatome  (Kystes  hématiques  péri- 
éUriculaires  vicariants  d’un  —  cicatrisé 
o'J'w  un  dément)  (Romano),  559. 
whenne  (Méningite  —  simulant  une 
•Orme  grave  de  méningite  cérébro-spi- 
Ovai  ^  méningocoques)  (éaverone),  783. 
'^«res  dans  les  maladies  mentales  (For.s- 
O^R).  876. 

y  carbonée  (Intoxication).  Altérations 
cerveau  (Hill  et  Sembrak),  468. 

1,"^  (Troubles  mentaux  occasionnés  par 
des  explosions)  (Damayb),  556. 
^céphalie  et  paralysie  générale  (Flour- 
■v-  ip  I»  173. 

.iPois  cas  avec  opération  dans  l’un  d’( 
..^(“ÉDell),  870. 

*>evue  (Gomby),  872. 


^*>yméningite  (Myélite  tuberculeuse  seg- 
mntaire  consécutive  à  une  — )  (Fban- 
'«s  et  DE  l’Écluse),  526. 


Pachyméuingite  hémorragique  des  nourris¬ 
sons  (Feer),  850. 

Paget  (Maladie  de).  Syphilis  héréditaire 
osseuse  tardive  (Burnier),  542. 

- (Wasertreoer).  543. 

Palilalie,  étude  clinique  (Kaqane),  71. 

Paludisme,  encéphalite  (Lapora),  352. 

- (Sanz),  352. 

Pancréatique  (Lésion)  (Neurasthénie 
symptomatique  d’une  — )  (Juarros),  356. 

Paralysie  ascendante  aiguë  de  Landry  con¬ 
sécutive  à  une  vaccination  antityphoidique 
(Guillain  et  Barré),  595. 

—  cérébrale  (Diataxie  cérébrale  infantile  : 
type  ataxique  de  —  de  l’enfance)  (Hunt), 
772. 

—  faciale  (Anthrax  de  la  nuque,  thrombo¬ 
phlébite  des  sinus  crâniens,  syndrome  de 
Gradenigo,  — )  (Bellin,  Aloin  et  Ver- 
net),  254. 

- otogène  (Mackenzie),  254. 

- double  (de  Castro),  801-807, 

—  infantile,  transmission  et  préventi 
(FleXNEr),  534. 

- (Rat  et  — )  (Richardson),  534. 

—  —  Surveillance  municipale  (Sophian) 
536. 

- Pronostic  (Stern),  537. 

- Traitement  (Robbins),  538. 

- (Lovett),  538. 

—  —  (Sophian),  538. 

- Prévention  (Whittemore),  538. 

—  —  Traitement  (Thomas),  539. 

- Sérothérapie  (Flexner),  539. 

- Traitement  (Ooilvy),  541. 

—  ■ —  (Lovett),  849. 

- (Whitman),  975. 

—  —  (Wright),  976. 

—  oculaire  associée  avec  une  otite  moyenne 
(Whbbler),  249. 

- Otite  moyenne  aiguë  avec  paralysie 

du  nerf  de  la  VF  paire.  Syndrome  do 
Gradenigo  (Guthrie),  671. 

—  périodique  familiale  (NuNBZ),  855. 
y-—  spasmodique  familiale  (Rigos),  160. 

Paralysie  générale,  spirochètes  dans  le 
cerveau  d’un  fœtus  de  démente  (Gia- 
NELLI),  171. 

- Spirochète  pâle  (PAPASTRATioAiaa) , 

171. 

- Un  ca.s  (Romanos),  172. 

- chez  une  oxycéphalique  (Flournoy), 

173. 

- La  démence  (Campbell),  173. 

- Trois  cas  traités  par  l’arsénobenzol, 

symptômes  cliniques  et  constatations  de 
laboratoire  (Mott  et  Bunker),  174. 

- Traitement  par  les  injections  intra- 

ventriculaires  de  sérum  diarsénolisé 
(Knapp),  174. 

—  —  Traitement  par  les  injections  de  ra¬ 
dium  (Avilla),  174. 

- Constance  do  la  réaction  de  Bordet- 

Wassermann  dans  le  liquide  céphalo-ra¬ 
chidien  (Sicard  et  Haguenau),  297. 

_  —  (Tumeur  du  cerveau  considérée  comme 
— )  (Lavzry),  332. 

- et  la  guerre  (Pierre- Kahn),  558. 

- (Delmas),  558. 

- traumatique  (Vigouroux),  558. 
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Paralysie  générale  à  trypanosomes  (Co¬ 
lin  et  Mourgue),  559. 

- diagnostic  précoce  (Rodriguez),  982. 

- avec  hyperpituitarisme  (de  Gzabta), 

982. 

- traitement  par  injections  de  s.alvar- 

san  dans  le  ventricule  latéral  (Hammond, 
Shahfe  et  Smith),  988. 

- (CoTTON  et  Stevenson),  983. 

- conjugale  (Urysdale),  173. 

- hérédo-syphilitique  (di  Sousa),  983. 

- infantile  (Carr),  174. 

- juvénile  avec  hypopituitarisme  (Coc- 

KAINE),  174. 

Paralytique  (Syndrome)  ii  trypanosomes 
(Colin  et  Mourgue),  559. 

Paranoïdes  (États).  Réactions  de  fatigue 
chez  les  prédisposés  (Mallet  et  Meunier), 
557. 

- alcooliques  (Rezza),  716. 

Para-ostéo-arthropathies  des  paraplé¬ 
giques  par  lésion  médullaire  (Mme  Deje- 
rine,  Ceuaier  et  Mlle  Dejerinb),  399- 
407  et  460. 

—  de  l’extrémité  inférieure  du  fémur  gauche 
au  cours  d’une  hématomyélie  (Regnaed 
et  Munier),  610. 

Parap|légie  (Extension  du  processus  leu¬ 
cémique  au  canal  rachidien  comme  cause 
de  — )  (Bassoe),  781. 

—  corticale  sensitivo-motricc  avec  ataxie 
(Roussy,  d’Œlsnitz  et  Cornil),  311, 

—  flasque  (Tumeur  mélanique  de  la  base 
du  cerveau  intéressant  le  facial  droit, 
s’accompagnant  de  —  et  d’irritation 
méningée  de  voisinage)  (Lenoblb  et 
Inizan),  971. 

—  progressive  d’origine  cérébrale  chez  le 
vieillard  (Foix),  528. 

Paraplégiques  (l’ara-ostéo-arthropathies 
des  —  pur  lésion  médullaire)  (Mme  Dbje- 
BXNB,  Ceillier  et  Mlle  De.ibrine),  399- 
407  et  460. 

—  urinaires,  pronostic  azotémique  (Sicabd 
et  Roger),  479. 

Parasyphilitiques  (Affections)  du  sys¬ 
tème  nerveux  ;  traitement  intrarachidien 
(Lafora),  625-649. 

- (Marinesco),  901-910. 

Paratnyroldienne  (Upotuébapib)  dans  le 
traitement  de  la  maladie  de  Parkinson 
(Berkeley),  351. 

Paresthésies  précoces  après  suture  ou 
groiïe  nerveuse  (Tinel),  521. 

Parkinson  (Maladie  de)  et  syndromes 
similaires  (Bebtagnoni),  65. 

- Opothérapie  parathyroïdienne  (Bbr  - 

KELEY),  351. 

- avec  rhumatisme  chronique  déformant 

(Sanz),  875. 

- Tridtement  par  le  bain  continu  (Dan- 

ZEB),  875. 

- Nouveau  traitement  (Swift),  876. 

- (Lhebmittb  et  Qüesnel),  912. 

- (Alquieb.  Baiiinski,  .Sicabd,  Roussy 

et  Dufour),  948. 

Parotidiennes  (I'istules)  (Résection  du 
nerf  auriculo-temporal  et  ses  effets  sur 
la  sécrétion  parotidienne.  Traitement  des 
— )  (Ianni),  798. 

Pathophiles  (Sancby),  357. 


Paupière  supérieure  (Mouvements  invo¬ 
lontaires  de  la  —  associés  à  ceux  com¬ 
mandés  par  les  autres  nerfs  crâniens) 
(Doré),  248. 

Pédonculaire  (Calotte)  (Séquelles  d’en¬ 
céphalite  léthargique  réalisant  un  syn¬ 
drome  particulier  de  la  — )  (LortaT- 
Jacob  et  Dallez),  151. 

Pédoncule  (Tumeur)  (Ga.sline),  334. 

Pellagre.  Étiologie  (Rondoni),  354.  ' 

—  Recherches  bactériologiques  (l'izzoNi  et 
DE  Anoblis),  355. 

Pelviens  (Orqane.s)  (Relation  dos  mala¬ 
dies  des  —  avec  les  troubles  psychiques). 
(Pbrkins),  363. 

Pelvi-trochantérien  (Syndrome  paraly¬ 
tique  —  après  injection  fe.ssière  de  qui¬ 
nine)  (SiCARD  et  Roger),  791. 

Périodique  (P.sychose)  (Rouoé),  365. 

- Interdiction  (Parant),  365. 

Perplexité  pessimiste  (Syndromes  ps?" 
cho-physiopathiques)  (Dide),  547. 

Persécution  (Délire).  Onirisme  avec  trou¬ 
bles  cénesthésiques  (Babonneix  et  BbI9-  , 
sot),  30-31. 

Personnalité  (Troubles)  chez  un  jackson- 
nien  (Sauvage),  169. 

Peur,  facteur  de  manifestations  nerveuses 
(Patrick),  356. 

Phréno-névroses.  Gros  ventre  de  guerre 
ou  ventre  accordéon.  Bruits  de  croasse¬ 
ment  abdominaux  (Dbnéchau),  549. 

Physio-psychothérapie  (Traitement  d» 
contractures  névropathiques  des  membres 
inférieurs  par  la  rachianesthésie  et  la 
(Meuriot  et  Lhermittb),  549. 

Pied  bot  varus  congénital  ou  paralytique! 
greffe  osseuse  (Ghoneim),  719. 

Pie-mère  (Sarcome)  diffus  enveloppant  1» 
moelle  (Bassoe),  77. 

Pilomotrice  (Aréfloxie  —  dans  la  paraly*'® 
radiale)  (André- Thomas),  449. 

—  (Hémiplégie  alterne  avec  hémisyndrome 
cérébelleux,  asymétrie  —  et  vaso-asy* 
méirie)  (Laionel-Davabtine),  916. 

Pilomotrices  (Réactions)  a.symétriqu^ 
dans  un  cas  de  blessure  de  la  moeU® 
(André-Thomas  et  Hegnard),  583.  ^ 

Pinéale  (Glande).  Études  (Biondi),  3^; 

- Observations  expérimentales  et  pu¬ 


niques  (Horbax),  346.  . 

- Nature^des  cellules  épiphysaires  (B'*' 

I1orteoa),'346. 

- -  Hyperplasie  (Bell),  346. 

- (Mac  Gord),  860. 

- dans  ses  rapports  avec  le  dévelopP* 

mont  (Mac  Gord),  861. 

Pithiatiques.  Troubles  oculaires  (de  D* 
personne),  45. 

—  Impotence  de  la  main  (Rimbaud),  55”’ 

Plasmothérapie  intrarachidienne  (Tralw_ 
ment  des  méningites  aiguës  par  — )  (M® 
TIER),  623.  -, 

Pléthysmographiques  (Oscillations  ^ 
ceptionnoTles  dans  le  cerveau  hum"*' 
(Cavazzani),  468. 

Pleural  (Épanchbment).  Hémiplégie 
sécutive  (Tubti.b),  668. 

Plexus  brachial.  Trois  types  do  paraiy»* 
radiculaires  (van  de  Mable),  79S. 
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Plexus  brachial,  blessures  (Bonomo),  799. 

—  (Paralysie  atrophique  radiculaire  du 
—  par  sclérose  épithéliomateuse  procédant 
du  dôme  pleural  au  cours  d’un  cancer 
du  poumon)  (Uicai.doni),  799. 

—  Paralysies  amyotrophiques  dissociées 
consécutives  à  la  sérothérapie  antitéta¬ 
nique  (Lhbrmitte),  894-900,  916, 
cervical  (Paralysie  du  —  par  tumeur  de 
l’éta(rc  postérieur  du  crâne)  (Sicaed  et 
Rooer),  2.52. 

Plicature  vertébrale  (IIat.l),  549. 

—  et  distorsion  vertébrale  antalgique 
(Saliba),  549. 

Pneumocoques  (Apparition  des  —  au  cours 
du  traitement  des  méningites  cérébro- 
spinales  à  méningocoques  (Nettbe  et 
^Salanier),  782. 

Pneumogastrique  (Réflexe  oculo-cardiaque 
dans  les  lésions  traumatiques  incomplètes 
du  — )  (Picot),  467. 

(Action  réflexe  du  —  sur  la  mobilisation 
des  hydrates  de  carbone  du  foie.  Action 
b  ,1*  ■vague  sur  les  échanges  (Ros.si),  658. 
PoUoencéphalite  aiguë  consécutive  à  une 
blessure  de  guerre,,  évolution  vers  la  gué- 
riSM  (LÉRl,  COUENON  et  'Weissbubach), 

^liomyélite,  étiologie  (Rosenow,  Townb 
et  'Whbelbe),  533. 

Cause  (Wynkoop),  533. 

Etiologie  et  prophylaxie  (Romme),  534. 
■^^Transmission  et  prévention  (Flbxnbr), 

~~  Etiologie  et  clinique  (Draootti),  534. 
"  Bactériologie  (Mathees),  534. 
"(Nüzum),  534. 

■'^Expérimentation  (Rosbnau  et  IIavbns), 

Sérum  anti  (Nuzüm),  535. 

■"  Réaction  d’immunité  (Mathbrs  et  Tun- 
^clipe),  535. 

■^  Etiologie  (NuztrM  et  Herzog),  535. 

syndrome  préparalytiquo  (Fischer), 
535. 

■“  Cas  fatal  chez  l’adulte  (Smith),  536. 

^  Travail  effectué  (Dixon),  536. 

■  Trente- trois  cas  (Shbpfibld),  536. 
-'Observations  (Hoyne  et  Cbpelka),  536. 

wrveillance  (Sophéan),  536. 

■'  Critiques  au  point  de  vue  du  neurologiste 
(LE.SZINSKY),  536. 

Pronostic  (Stern),  537. 

^  ?dflexions  (Wynkoop),  537. 

diagnostic  et  traitement  (Barber),  537. 
Surveillance  de  l’épidémie(RoBBiNS),  538. 
Plan  do  traitement  (Lovbtt),  538. 
Traitement  spécifique  (Sophian),  538. 
Prévention  (Whittemore),  538. 

.  Soixante-dix-sept  cas  traités  par  des 
Injections  intraspinales  do  chlorhydrate 
adrénaline  (Lewis),  538. 
traitée  par  transfusion  de  sang  citraté 
IRtieck),  538. 

Sérum  immun  (Wells),  539, 
^Sérothérapie  (Flbxneb),  539. 
g^raitementaux  stades  précoces  (Thomas), 

Pression  artérielle  (Grimboine),  539. 
Notes  anatomo-pathologiques  et  étude 
®*périmentale  CWedster),  540. 


Poliomyélite,  micro-organisme  causal 
(Grbbley),  540. 

—  Microcoiiues  (Mathers,  Hektobn  et 
Jackson),  540. 

—  (Aclion  bactéricide  du  glycérol  .sur  les 
microcoques  des  tissus  dans  des  cas  de  — ) 
(Mathers  et  Weaveb),  540. 

—  .Sérum  antipoliomyélitique;  propriétés 
prophylactiques  oi  curatives  (Nhzüm), 
541. 

—  Sérum  neutralisant  (Pettit),  54t. 

—  Soins  consécutifs  et  traitement  des  para¬ 
lysies  (Ogilvy),  541. 

—  Épidémies  récentes  (Blechmann  et 
Blechmann),  54  t. 

—  Étude  expérimentale,  critique  et  théra¬ 
peutique  (Blechmann),  541. 

—  (Bramwell),  541. 

—  Histopathologie  (IIassin),  846. 

—  Contagion  (Doty),  846. 

—  (Production  d’un  sérum  antipoliomyéli¬ 
tique  chez  les  chevaux  par  inoculation 
du  streptocoque  pléomorphique  de  la  — ) 
(Rosenow),  846. 

—  et  contagiosité  selon  l’âge  et  les  saisons 
(Herman),'  848. 

—  Cent-dix  cas  (Ogilvy),  849. 

—  dans  l’État  de  New-York  (Shaw),  849. 

—  Traitement  orthopédique  (Ebright),  850. 

—  Traitement  à  rhôpital  (Boorstbin,  850. 

—  Autosérumthérapie  intrarachidienne  (Ga- 
ZAMIAN),  974. 

—  Principes  de  son  traitement  (Whitman), 
975. 

■—  —  (Wright),  976. 

Poliomyélitique  (Paralysie  de  Landry  à 
forme  —  chez  un  syphilitique)  (Salmon), 
478. 

■ —  (Tétraplégie  à  type  —  à  la  suite  d’explo¬ 
sions  sans  traumatisme  apparent)  (Bo¬ 
nomo),  613. 

—  (Infection)  (mécanismes  défensifs  contre 
1’—)  (Flexnbr),  847. 

Polycytiiémie.  Symptômes  nerveux  (Chris¬ 
tian),  774. 

Polyglandulaire  (Synoromb)  nouveau 
(Bloch),  22. 

—  —  par  dysthyroïdie  et  dyssurénalie 
(Étienne),  349. 

Polynévrites  dans  le  typhus  exanthéma- 
ti(iue  (Paulian),  650-653. 

—  consécutives  au  traitement  par  l’arséno- 
benzol  (Variot  et  Bouqüibr),  791. 

Polyradiculites  lombo-sacrées  d’origine  in¬ 
fectieuse  (Roehrich),  255. 

Polyurie  (Hypopituitarisme,  dystrophie 
adiposo-génitale,  — .  Interférence  cor- 
tico-spinale  bilatérale,  névrite  optique  et 
ptosis  gauche)  (Fearnsides),  347. 

Ponction  du  corps  calleux  (Drainage  ventri¬ 
culaire  par  —  dans  l’obstruction  par 
hydrocéphalie  aiguë  au  cours  de  la  mé¬ 
ningite  cérébro-spinale)  (Stettbn  et  Ro¬ 
berts),  619. 

—  lombaire,  effets  sur  l’œdème  de  la  papille 
(Spilleb  et  DE  Schweinitz),  159. 

- interprétation  des  résultats  (Ayee), 

245. 

Ponto-cérébelleuse  (Tumeur), extirpation, 
guérison  (Bacaloglu  et  Jjano),  670. 

- (Preisiq),  670. 
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oralisülions 

JiSPOSEL), 


- Fibromes  do  l’acoustique  (Brutsabrt), 

477. 

Porteur  c/c  méningocoquef  (Méningite  céro- 
bro-.spinalc  dont  l’origine  peut  être  re¬ 
trouvée  dans  un  — )  (üloveu),  618. 

- Distribution  do  méningocoques  dans 

tes  voies  re.spiratoires  supérieures  (IIbe- 

- (Méningite  cérébro-spinale  et  recherche 

des  — )  (SCHEORER),  622. 

Pott  (.Mal  de),  grelTe  osseuse  (Ghoneim), 
7iy. 

Pression  artérielle  dans  la  poliomyélite, 
la  myopathie  de  l’hémiplégie  (ürimboine). 


Psychopathes  (Impulsions  suicides  cheî' 
les  militaire.s  — )  (Cristiani),  .554. 

—  de  guerre,  instabilité  mentale  (DBI* 
Grbco),  554. 

Psychopathologie  morale  (Coup  d’eril  sur 
la  — )  (DEL  Geeco),  359. 

Psycho-physiopathiques  (Syndromes  ~-'i 
égoïsme  systématisé,  pusillanimité,  per¬ 
plexité  pessimiste,  hystérie  et  immobilisa¬ 
tion)  (Dide),  547. 

Psychoses  (Rôle  des  émotions  -dans  la 
genèse  des  — )  (Mme  Imianitoee),  555. 

—  consécutives  à  l’influenza  (Menningkb)i 
555. 

—  aiguëe,  .irétono  dans  l’urine  (Mills  et 
Wbarnb),  171, 

—  de  guerre  chez  les  Austro-Allemands  (DU- 


Protubérance  (Tubercules)  (d’Espinb 
et  Demole),  838. 

—  ('rUMEUR.S)  (MiNGAZZINI),  75. 

Protubérantiel  (Syndrome),  cas  complexe 

(Marie,  Ciiatelin  et  Bouttier),  963. 

Protabérantielle  (Syndrome  de  la  calotte 
— .  Hémiplégie  alterne.  Hémiasynergie 
directe.  Ilémiataxie  croisée)  (Odlmont  et 
Levy-Valensi),  138. 

—  (Syndoiinp  do  la  calotte  — .  Astéréognosie 
très  marquée  avec  troubles  minimes  du 
sens  des  attitudes)  (Leenhardt  et  Sentis), 

931. 

Pseudo-Babinski  dans  la  paralysie  crurale 
(SicAED  et  Haouenau),  457. 

Pseudo-bulbaires  (Paralysies)  (Caccia- 
puoTi),  65. 

Pseudo-catatonie  de  guerre  et  attitudes 
forcées  (Neri),  89. 

Psychasthénie;  nervo.sismc.  Étude  sur  les 
neurasthéniques  (Roxo),  356,  552. 

Psychiatrie  (Archives  de  Neurologie  et 
de,  — )  (MüTT),  146. 

—  Réactions  du  liquide  céphalo-rachidien 
(Lowrey),  168. 

—  du  praticien  de  médecine  générale  (Juar- 
Eos),  359. 

—  et  code  pénal  brésilien  (da  Rocha),  365. 

—  allemande  dans  l’histoire  et  dans  l’actua¬ 
lité  (Luoaro),  93. 

—  de  guerre  (Troubles  psychiques  par  intoxi¬ 
cation  gastro-intstinale.  Importance  en 
— )  (Chavigny),  556. 

Psychique  (Dissociation  —  et  échopraxie) 
(Lwoff  et  Taroowla),  170. 

Psychiques  (Troubles)  (Relation  des  ma¬ 
ladies  des  organes  pelviens  avec  les  — ) 
(Perkins),  363, 

- consécutifs  à  la  guerre  navale  (Hes- 

naed),  550. 

- dans  la  grippe  (Lemieeee),  556. 

—  —  par  intoxication  gastro-intestinale. 
Importance  en  psychiatrie  de  guerre 
(Chavigny),  556. 

Psychoanalyse.  Enseignements  méthodolo¬ 
giques  et  signification  (Colin  et  Modroub), 
5.53. 

Psychologie  morbide  de  Iluysmans  (La- 
VALÉE),  360. 

Psychonévroses ,  pronostic  par  rapport  & 
l’aliénation  mentale  (Sanz),  356. 

—  (Mutisme  dans  les  —  de  guerre)  (Fer- 
RAEI),  551. 


—  hallucinatoires  (Brutsaeet),  477. 

- (Kahn),  592.  -i 

- (Schneider),  985.  J 

—  post-typhiques  avec  évolution  probabl*  ; 
vers  la' démence  précoce  (Nordman),  985. 

Pupillaire  (Inégalité)  dans  le  typhus  i 
ex.anthématique  (Paulian),  650-653.  i 
Pupille,  réactions  au»  différentes  lumières  j 
colorées  (Cuttino),  158.  ) 

Purpura  méningococcique  chez  un  nour-  ) 
risson  sans  méningite  .4  l’autopsie  (Nettes  .1 
etMozER),  621.  i 

Purpuriques  (Formes  —  de  la  méningo'-  | 
coccémie  (BlaNCHTer),  620.  , 

—  (Méningite  méningococcique  avec  manP  J 

festations  — )  (Sharpb),  851.  i 

Pusillanimité  (Syndromes  psycho-physio'  '( 
pathiquos)  (Dide),  547.  " 

Pyarthrose  méningococcique  ankylosant# 
du  genou  et  do  ta  hanche  (Roger),  62»'' 
Pyramidal  (Faisceau)  (Signes  électriques  ..; 
des  lésions  du  — )  (Néri),  68.  '  '( 

- Non-décu.ssation  (Inman),  160.  "  j 

Pyramido- cérébelleuse  (Dysgénésie  — '  î 
familiale)  (Paulian),  815-8174 


Queue  de  cheval,  compression  (SKVERsrfî 
345. 

- (Plaie  du  rachis  et  de  la  —  par  éclaf 

d’obus.  Trépanation  rachidienne.  AblU' 
tion  d’esquilles.  Guérison.)  (MauclaibE). 
615. 

- Lésions  par  projectiles  de  guerre(GuB^ 

LAIN),  615. 

Quinine  (Syndrome  paralytique  pelvi-trO” 
chantérien  après  injection  de  — )  (SICAB®' 
et  Roger),  791. 


Rachialbuminimétrie  (Sicard  et  Ganta 
LOUBE),  243.  y 

Rachianesthésie  (Traitement  des  contrac 
turos  névropathiques  des  membres  inf#^ 
rieurs  par  la  —  combinée  avec  la  physi® 
psychothérapie)  (Mburiot  et  I-hermitT*)' 
649. 

—  Tension  artérielle  ;  élimination  (AchabW' 
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^chianesthésie  à  la  novocaïne  par  voie 
lombaire  (Riche),  720. 

«achidienne  (Contusion)  (Syndrome  bulbo- 
méduilaire  consécutif  à  une  —  cervicale) 
(Roussy  et  Cornil),  513, 

“achis  (Chirurgie).  Laminectomie  dans 
les  blessures  rachidiennes  avec  ou  sans 
fétention  de  projectile  dans  le  canal  rachi- 
aien  (Bonomo),  614. 

—  Plaie  du  rachis  et  de  la  queue  de  che¬ 
nal  par  éclat  d’obus.  Trépanation  rachi¬ 
dienne.  Ablation  d’esquilles.  Guérison 
(Mauclaire),  615. 

"  (Fractures)  (Lésion  des  racines  dans 
la  section  de  la  moelle  consécutive  aux  — ) 

.  (Lhermitte),  135. 

~~  —  Traitement  (Elsbero),  779. 

Opération  immédiate  (Taylor),  780. 
(TR.vuMATtsMBS)  de  guerre  ;  traitement 
(ViLLANDRE),  480. 

*wloiaes  (CHrauRoiE)  dans  la  maladie  de 
^l'ittle  (Veaux),  75. 

Rhizotomie  pour  sédation  des  douleurs 
.  (Frazier).  857. 

(Compre.ssions)  par  néo-ossifications 
paravertébrales  (Léri  et  Cottenot),  123, 
(Lésions)  dans  la  section  par  écrasement 
de  la  moelle  consécutive  aux  fractures 
du  rachis  (Lhermitte),  135. 

^  (Rüoénération)  dans  la  section  com¬ 
plète  de  la  moelle  (Lhermitte),  129. 
''postérieures  (Structure)  (Rizzo-Lbonti), 

Hadiai 

e  (Paralysie)  traumatique.  Trans- 
:  plantations  tendineuses  (Jarkowski  et 
Achard),  228,  283-287. 

''^Aréllexie  pilomotrice  (André-Thomas), 

^  —  par  béquilles  destinées  à  remédier 
“,_une  contracture  hystérique  du  pied 


J.  i^yuquES),  auu. 

**aÿculaires  (Paralysies)  du  plexus  bra- 
^dhial  (van  de  Mable),  798. 

par  .sclérose  épithéliomateuse  procé¬ 
dant  du  dôme  pleural  au  cours  d’un  can- 
du  poumon)  (Ricaldoni),  799. 
**diculite  cervico-brachiale  simple  ou  rhu- 
^">atismalo  (Léri),  857. 

‘otnbo-sacrée  sensitivo-motrice  d’origine 
^^[ectieuse  (Roehrich),  255. 

en  injections  dans  les  maladies 
^^rveuses  (Avili, a),  174. 

Sérum  antirabique  et  mécanisme  de 
^‘immunisation  antirabique  (Fbrmt),  352 
.  Pouvoir  immunisant  de  la  substance 
nerveuse  rabique  et  du  sérum  antira- 
jjPique  (Fermi),  352. 

®t  paralysie  infantile  (Richardson), 

”»yons  X  dans  le  traitement  du  goitre 
fci*dphlabnique  (Seymour),  351. 

.^tion  aux  sels  d’or  dan.»  la  syphilis  ner- 
''rt  (SoLOMoN  et  Southard),  1 69. 

^ ^pcdet-W asscrmann  du  liquide  céphalo- 
achidien  des  paralytiques  généraux  (Si- 
^‘■aiiD  et  Haoüenau),  297. 

*..'7 ‘'ans  l’idiotie  (Stephens),  718. 
g^Hermann-Perulz  dans  les  affections 
ggPdilitiqups  du  système  nerveux  (Corso), 


Rééducation  (Traitement  de  l’hystérie. 
Résultats  favorables  d’une  méthode  de 
— )  (Wolpsohn),  92. 

Réflectivité  et  automatisme  dans  la  sec¬ 
tion  de  la  moelle  (Lhermitte),  203. 

—  (Riddoch),  777. 

—  (Brown  et  Stewart),  780. 

Réflexe  abdominal  (Sclérose  en  plaques  avec 
— )  (Patrick),  16t. 

—  abdomino-cardiaqueAuciam  de  l’accéléra¬ 
tion  cardiaque  orthostatique(PRÉVBL),236. 

—  cutané-plantaire  (Section  anatomique  to¬ 
tale  vraie  de  la  moelle.  Le  — )  (Guillain 
et  Barré),  126. 

—  glutéal  dans  la  sciatique  (Vidoni),  790. 

—  naso-cardiaque  (Weil  et  Philippe),  235. 

—  oculo-cardiaquc,  oculo-respiratoire,  oculo- 
vasomoteur.  Dissociation  auriculo-ven- 
triculaire  et  automatisme  ventriculaire 
provoqué  par  la  compression  oculaire 
(Petzetakis),  233. 

- dans  l’hyperthyroïdisme  (Maranon), 

349. 

- chez  les  aliénés  (Gorriti),  360. 

- dans  le  shock  nerveux  (Cornil),  466. 

- dans  les  lésions  traumatiques  incom¬ 
plètes  du  pneumogastrique  (Picot),  467. 

- dans  la  démence  précoce  (Truelle 

et  Bouderliqub),  717. 

—  pendulaires  (Syndrome  cérébelleux  disso¬ 
cié.  Hypotonie.  — .  Rotation  sur  l’axe  lon¬ 
gitudinal.  Intégrité  des  mouvements  vo¬ 
lontaires)  (Descomps,  Merle  et  Qubrcy), 


232. 

—  poplité  (Roccavtlla),  70. 

—  rntulien  (Section  totale  de  la  moelle  par 
contusion  indirecte.  Conservation  du  — ^ 
droit,  des  achilléens  et  présence  de  ré¬ 
flexes  d’automatisme  médullaire  dix-huit 
mois  après  le  traumatisme)  (Rous,sy, 
d'Œlsnitz  et  Cornil),  207. 

Réflexes  (Acquisitions  dans  le  domaine 
des  — )  (Austregesilo),  69. 

—  (Laminectomie  avec  découverte  simple 
de  la  moelle  ;  ses  effets  sur  les  —  et  sur  les 
symptômes  des  maladies  spinales)  (Els- 
BEHO  et  B.ailey),  162. 

—  (Phénomènes  —  par  distension  tendi¬ 
neuse)  (Noica),  196-202. 

—  Abolition  du  signe  de  Babinski  par  le 
froid  et  sa  réapparition  par  la  chaleur 
(Noica  et  Radovici),  891-893. 

—  sous  la  bande  d’Bsmarch  (Sicard),  948» 

—  (Fonctions)  (Vessie  automatique,  hyper- 
sudation  et  autres  —  dans  les  lésions  de 
la  moelle)  (Head  et  Riddoch),  776. 

- de  la  moelle  complètement  sectionnée 

comparée  à  celle  de  la  moelle  moins  griè¬ 
vement  atteinte  (Riddoch),  777. 

—  (Phénomènes)  dans  des  blessures  de  la 
moelle  (Brown  et  Stewart),  780. 

Réforme  des  déments  précoces  (Caporas), 
559,  560. 

- (Arnaud),  716. 

Régime  achloruré  et  bromure  dans  le  trai¬ 
tement  do  l’épilepsie  (Mirallié),  546. 

—  des  aliénés  en  France  au  dix-huitième 
siècle  (SÉRIEUX  et  Libert),  359. 
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Q.ein  (Fonctions  du  —  dcpourvu  de  ses 
nerfs)  (Qijinhy),  S.'il. 

Rétiniens  (finÉMFNTs)  (Contres  optiques 
dos  insectes.  —  du  pteris  lirassicæ)  (San¬ 
chez),  654. 

Retractor  penis  (Muscles  striés  et  muscles 
lisses  de.s  animaux  homéotherine.s.  He- 
cherches  sur  le  muscle  — ;  (Botazzi),  662. 

Rétro-parotidien  postérieur  (Esi-acb)  (Syn¬ 
drome  nerveux  de  1’ — )  (Vnii.ARET  et 
Faüre  Beaulibü),  253. 

Rhizotomie  pour  sédation  des  douleurs 
(Fraziek),  857. 

Rhumatisme  cérébral  (Colombe),  337. 

—  —  chronique  ankylosant  de  la  colonne 
vertébrale  et  des  membres  inférieurs  (Lai- 
gnbl-Lavastine),  509. 

—  —  déjormant  (Maladie  de  Parkinson 
avec  — )  (Sanz),  875. 

Rigidité  (les  extenseurs,  cause  et  inhibition 
(COBB),  771. 

—  musculaire  déterminée  par  le  chloroforme 
(Herlitzka),  660. 

Rira  incoercible  (Troubles  épileptiques  chez 
un  blessé  du  crâne  précédés  d’une  tur¬ 
gescence  douloureuse  de  la  brèche  et 
s’accompagnant  de  — )  (Meioe  et  Béha- 
QtJB),  585. 


Salvarsan  (Traitement  de  la  paralysie  gé¬ 
nérale  par  des  injections  de  —  dans  le 
ventricule  latéral)  (Hammond,  Sharpb 
et  Smith),  983. 

Sang  (Chimisme  hémo-méningé.  Chimie 
physio-pathologique  comparée  du  —  et 
du  liquide  céphalo-rachidien)  (Derbibn), 
244. 

—  dans  la  chorée  de  Sydenham  (Lbavitt), 
357; 

Sciatique  (Acrocontracture  très  marquée 
du  membre  inférieur  traitée  avec  succès 
Mr  l’éthylisation  du  — )  (Sicard  et 
D  AMBRIN),  791. 

—  Par.alysie  par  section  du  nerf,  fracture 
spontanée  (Sicard  et  Roger),  479. 

—  poplité  interne,  paralysie  à  la  suite  d’une 
injection  de  quinine  (Ernst),  515, 

—  (Névralgie),  diagnostic  (Bedford  et 
Raïn),  256. 

- Traitement  par  les  innitrations  péri- 

neurales  (Rosenhbck  et  Finkelstein), 
2,56. 

—  —  Traitement  par  les  injections  épi¬ 
durales  (Favini),  256. 

- Étude  clinique  (Barré),  788. 

- (Varices  du  nerf  sciatique  et  leurs  rap¬ 
ports  avec  la  — )  (Rhbinardt),  789. 

- Un  signe  :  l’effacement  rétromalléo- 

laire  (Rimbaud),  789. 

- Le  réflexe  glutéal  (Vidoni),  790. 

- Le  tonus  sympathique  (Bdscaino), 

790. 

—  —  Liquide  céphalo-rachidien  (Sicard 
et  Roger),  790. 

- Di.ignnstic  (Giordano),  978. 

Sclérodermie  associée  au  goitre  exophtal¬ 
mique  et  au  myxœdème  (Little),  350. 

- (Sequeira),  350. 

—  Myopathie  facio-scapulo-humérale  à 


forme  scléreuse.  Mvodermosclérose  pré-  : 
gressive  (Roger),  408-413, 

Sclérose  cérébro-spinale  (.Muriu),  845.  ,  ; 

—  combinée  do  la  moelle  associée  à  l’anénu® 

grave  (Cadwalader),  161.  .1 

—  en  plaques  (Méningite  tuberculeuse  simU"  : 
lant  la  — )  (Cammabata),  80. 

- avec  réllexes  abdominaux  (Patrick),  , 

161.  ,  : 

—  —  Méfaits  de  la  syphilis  héréditaW 
tardive  sur  le  système  nerveux  (DufoUB)»  ; 
345. 

- origine  et  nature  (M.vrinbsco),  46«( 

481-488. 

- chez  un  garçon  (Gautier  et  Saloï), 

781. 

—  —  et  atrophie  musculaire  progressive 
(Biondi),  844. 

—  latérale  amyotrophique,  llyperostoss®  ; 

(Barbé),  60,  111-112. 

—  —  Formes  et  anatomie  pathologiq®* 
(Patrikios),  477. 

—  postéro-latérale  consécutive  à  l’infectiq# 
streptococcique.  Transmission  au  lapi** 
sous  forme  de  myélite  (Williams),  16®' 

Scoliose  accompagnée  de  paralysie  de* 
membres  inférieurs  par  compression  (RW* 
lon),  80. 

Scorbut  expérimental  (Lésions  histologiqU» 
dans  le  maïdisme,  le  jeûne  et  le  — )  (ROf' 
BONI  et  Montagnani),  354. 

Sécrétions  internes  et  urémie  (RémoS®  ( 
et  Minvielle),  82. 

- Leur  rôle  dans  le  fonctionnement  0** 

cerveau  (Mott),  146. 

—  —  et  myopathie;  rapports  (PrevoS*, 
Mac  Couoii  et  Ludlum),  164. 

Sens  des  altitudes  (Ataxie  des  quatre  membr®* 
et  du  tronc  p.ar  troubles  du  — ,  symptô®" 
résiduel  d’une  commotion  cérébraw 


(Rose),  309. 

—  —  (Astéréognosic  très  marquée  avé" 
troubles  minimes  du  — )  (Leenhardt  a* 
Sentis),  931. 

—  géométrique.  Notion  de  l’esp.ace.  NotlO» 
du  temps  et  du  nombre  (van  WoerkoM)' 

11.3-119. 

Sensibilité  tactile  (Examen  comparé 
la  —  de  zones  cutanées  symétriques  0“ 
limitrophes)  (Nboro),  467.  , 

Sensibilités  (Absence  de  toutes  les 
(Roberts),  68. 

Sensoriel  (Organe)  (Troubles  fonctio®! 
nels  et  lésions  histologiques  dépendaO* 
de  la  destruction  de  1’  —  dans  l’oreil* 
moyenne  des  oiseaux)  (Vitali),  159. 

Septicémie  expérimentale  (Production  d’U® 
méningite  par  soustraction  de  liq®'®. 
céphalo-rachidien  au  cours  d’une  •<' 
(WEED,  Wegeforth,  Ayer  et  FbltOI")' 


—  éberthienne.  Signe  de  Kernig  (AUDIB®® 

et  Nalin),  467.  j 

—  méningococcique.  Endocardite  ai?®' 

(Keumbhaar  et  Gloud),  617.  ^ 

- à  type  de  lièvre  intermittente 

et  Brette),  621. 

- (Netter),  782.  -, 

Sérothérapie  antiméningococcique  (B®* 
gnone),  618. 

- (Montefu.sco),  852. 
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Sérothérapie  antiméningococcique  (Ménin¬ 
gite  cérébro-spinale,  associations  micro¬ 
biennes  et  — )  (CoNDAT),  782. 

~~  antiténanique.  Paralysies  amyotrophiques 
dissociées  du  plexus  brachial  consécutives 
(Lhermittk),  894-900,  916. 

Sérum.  Modifications  consécutives  à  la 
thyro-parathyroïdectomie.  Action  du  fer¬ 
ment  (Petersen,  Joblino  et  Eogstbin), 


ami  poliomyélitique  (Nuzttm),  535. 

"  —  (Wells),  539. 

~~  — -  (Flexnee),  539. 

"  . —  Propriétés  prophylactiques  et  cura¬ 
tives  (Nuzüm),  541. 

— -  (Pbttit),  541. 

—  (Production  d’un  —  chez  les  chevaux 
par  inoculation  du  streptocoque  pléo- 
mo^rphique  de  la  poliomyélite  (Rosbnow), 

antirabique  et  mécanisme  de  l’immu¬ 
nisation  antirabique  (Fermi),  352. 

"  (Pouvoir  immunisant  de  la  substance 
nerveuse  rabique  et  du  — )  (Fermi),  352. 
Soock,  bases  physiologiques  (Baruch),  656. 
~~  d'obus  et  nervosisme  chez  les  soldats 
(Bailey),  90. 

"  nerveux.  Héllexe  oculo-cardiaque  (COR- 
Ka),  466. 

*lSne  de  Babinski  aboli  par  le  froid  réap- 
raissant  par  la  chaleur  (Noica  et  Rado- 
VICI),  891-893. 

Simulée  (Amnésie  —  comme  réaction  de 
défense)  (Price  et  Teriiune),  555. 


crâniens  (Anthrax  de  la  nuque, 
ttrombo-phlébite  des  — ,  syndrome  de 
Yradenigo  et  paralysie  faciale)  (Bbllin, 
jjALoiN  et  Vbrnet),  254. 

|û*dat  (Notre  — )  (Gbmelli),  93. 

®®mmeil  (Rapports  entre  l’hypophyse,  le 
■"  et  la  léthargie  des  mammifères  hiber- 
«nants)  (Salmon),  347. 
^^^-arachnoldomanométrie  (Chauvet), 

®Pa,sme  facial  (Ophtalmoplégie  externe 
^avec  hémi  — )  (Merimo),  248. 

~~  r-  Injection  d’alcool  dans  le  nerf  facial 
____(Dorrance),  254. 

de  torsion  progressif  de  la  jeunesse  ; 
symptomatologie  (IIuNT),  531. 

(CORIAT),  532. 

(Debcum),  532. 

Pasticité  paraplégique  syphilitique  traitée 
Par  la  réaction  d’aréflectivité  achilléenne 
hovarsénobenzolée  (Sicard  et  Roqer), 

Bii 

Parmatogénétique  (Inlluence  de  l’empoi- 
“Onnement  par  le  café  et  le  véronal  sur 
la  fonction  — )  (de  Lisi),  531. 

Pma  greffe  osseuse  (Ghoneim),  719. 

Pmo-cortical  (Faisceau)  pyramidal  as- 
B  Cendant  (d’Antona),  839. 

^iTochète  pâle  dans  le  cerveau  d’un  fœtus 
_^ae  démente  paralytique  (Gianeiai),  171. 
et  paralysie  générale  (Papastrati- 

gQAKls),  171. 

^^J^chétose  ictéro-hémorragique  à  forme 
^mentale  (Pierre-Kahn  et  Debré),  556. 

~  à  forme  méningée  pure  (Costa  et 
laoisiKu),  624. 


Spondylites  typhiques  et  camptocormies 
(Chiray  et  Rooer),  90. 

Spondylose  rhi-omélique  et  rhumatisme 
ankylosant  de  la  colonne  vertébrale  et 
des  membres  inférieurs  (Laionel-La- 
vastine),  509. 

Streptococcique  (Méningite).  Drainage 
par  le  labyrinthe  (Scott),  853. 

Slxumpell  (Phénomène  de)  (Noica),  567- 
572. 

Strychnisme,  tétanos,  tétanie  (Lher- 
mitte;,  598. 

Sudations  locales  (Poudre  bleue  de  tourne¬ 
sol  dans  l’étude  topographique  des  — ) 
(Neqro),  788. 

Suicides  (Impulsions  —  chez  les  militaires 
psychopathes)  (Cristiani),  554. 

Sulfate  de  magnésie  en  injection  intraspi- 
nale  dans  le  delirium  tremens  (Léonard), 
716. 

Surge  et  ambula  (Esposel),  94. 

Surrénale  (Cellules  simili-gravidiques  dans 
l’hypophyse,  et  formations  glanduliformes 
dans  l’écorce  ■ —  chez  un  fœtus  pseudo- 
hermaphrodite)  (Pbllbqrini),  82. 

—  dans  la  mort  tardive  à  la  suite  de  brû¬ 
lures  (Lattes),  84. 

—  (Épinéphrine  dans  la  —  du  fœtus) 
(Mac  Cord),  861. 

Sympathique  (Vaso-dilatation  paralytique 
de  la  tête  et  du  cou  d’origine  —  consécu¬ 
tive  à  une  thyroïdectomie)  (Barbé)  518. 

—  (Syndrome  —  des  membres  supérieurs 
par  commotion  de  la  moelle  cervicale) 
(SOLLIER  et  COURBON),  785. 

—  (Syndrome  —  consécutif  à  une  chute 
d’avion)  (Guillain),  786. 

—  (Syndrome  —  par  commotion)  (Léri  et 
Thibrs),  808-815. 

—  Lésions  dans  les  maladies  nerveuses 
(Morse),  858. 

—  Syndrome  de  Claude  Bernard-Horner 
(Burger),  858. 

—  cervical  (Paralysie  des  quatre  derniers 
nerfs  crâniens,  avec  lésions  du  — )  (Sicard 
et  Roger),  2.52. 

- Lésions  (Bonomo),  786. 

—  —  (Abcès  rétro-pharyngien  ;  blessure 
du  — )  (Moore),  85^. 

Syncinésies  (Étude  des  — .  Syndrome  tha- 
lamioue)  (André-Thomas), ‘339. 

Synestaésaigie  dans  les  blessures  des  nerfs 
(Neoro),  787. 

Syphilis.  Paralysie  de  Landry  h  forme  polio¬ 
myélitique  (S^ALMON),  478. 

—  Hippocratisme  des  doigts  et  aphasie  de 
Broca  avec  aortite  et  insuffisance  sigmoï¬ 
dienne  (Laionbi.-Lava.stinb),  543. 

—  (Vitiligo  et  — )  (X...),545. 

—  (Aphonie  hystérique  associée  à.  la  — ) 
(WOLP  et  Brebdino),  551. 

—  Accidents  auriculaires  nerveux  purs 
(Ramadier),  671. 

—  Réactions  méningées  (Dujardin),  784. 

—  Réactions  données  par  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  (With).  784. 

- (Fordyce),  8, ”9 

—  Réaction  de  Hermann  Perutz  (Corso) 
860. 

—  avec  symptômes  neurologiques  simu- 
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lant  d’iiutrps  ronditions  HIaller  et 
Wat.tvkrK  8r,o 

Syphilis  cMbrnI,-,  mort  (iréeoce  (ItEA- 
aoiiEB).  337. 

—  cMbro-npinale  ave''  méningite  pneii- 
moeoi'rifuie  (IIamme.s),  345. 

- Vues  moderne.s  (Church),  34.5. 

—  héréditaire,  méfaits  sur  io  .système  ner¬ 
veux.  Sclérose  en  plaques.  Chorée  des 
femmes  enceintes  (Dukour).  345. 

- osseuse  tardive  et  maladie  de  Paget 

(Burnier),  542. 

- (Atropliie  juvénile  bilatérale  dos  nerfs 

optiques,  liée  à  la  — ,  semblant  corres¬ 
pondre  à  l’atrophie  optique  de  la  syphilis 
des  adultes,  avec  ou  sans  tabes)  (Weber), 
670. 

- Vitiligo  (.Aruluani),  871. 

- Épilepsie  essentielle  (P.abonneiX  et 

Daviii),  873. 

- Épisodes  convulsifs  viscéraux  (Bar¬ 
bier).  873. 

—  —  Paralysie  générale  (Salazar  de 
.S(/USA),  983. 

—  nerveuse.  Réaction  aux  sels  d’or  (SoLO- 
MON  et  SOÜTHARD),  169. 

- - {l■'lIRDYCE),  172. 

Syphilitique  (Gomme  —  du  noyau  lenti¬ 
culaire)  (l^woi'T  et  Taruowla),  339. 

Syphilitiques  (Aeïection.s)  du  système 
nerveux  ;  traitement  intrarachidien  (La- 
FORA),  625-649. 

- (Marine.sco),  901-910. 

Syringomyélie  (Pbrnet).  846. 

—  (Gliome  du  cervelet  avec  — )  (Bciiup- 
fer),  343. 


T 


Tabes,  traitement  par  les  injections  de 
radium  (Aviu.a),  174. 

—  Évolution  (Ciufjini).  343. 

—  (Vue  plus  largo  du  — )  (Starkey).  344. 

—  (Méningite  tuberculeuse  hémorragique 
de  longue  durée  avec  lésions  do  — ) 
(Alsona),  344. 

--  Hanche  bilatérale  de  Charcot.  Produc¬ 
tion  simultanée  des  deux  arthropathies 
(Woufbrmann).  344. 

—  Crise  oculaire  (Michael),  344. 

—  Hémorragie  du  corps  vitré  consécutive 
à  une  injection  de  novarsénobenzol  (Au- 


ie  (Gallotti  et  Azevedo),  < 


—  (Atrophie  juvénile  bilatérale  dos  nerfs 
optiques,  liée  à  la  syphilis  héréditaire, 
.semblant  correspondre  à  l’atrophie  op¬ 
tique  do  la  syphilis  aciiuiso  des  adultes, 
avec  ou  sans  — )  (Weber),  670. 

—  240  cas  (Grossmann).  780. 

—  et  paralysie  générale  avec,  hyperpitui¬ 
tarisme  (de  Ozaeta),  982. 

Tabétiformes  (Crises  gastriques  —  dans  les 
g.astropathies  organiques)  (Durand  et 
Chauvet),  344. 


Tabétique  (Ostéoarthropathie  —  typiqu* 
du  genou)  (Sicard  et  Uooer),  478. 
Télangiectasie  post-commotionnelle  après 
commotion  aérienne  (IIesnard).  221. 
Temps.  Notion  du  —  et  du  nombre.  In- 
fluenc.i  du  trouble  do  l’acte  psychique  de 
révocation  sur  la  vie  intolleclueile)  (VAS 
W(.ERKüM),  113-119. 

Tétanie  (Inloxicalion  par  la  strychnine. 
.Strychnisme,  tétanos.  — )  (Liieraiitte), 

598. 

Tétanos  consécutif  aux  lésions  oculaires 
(Schneider),  353. 

—  partiel  des  membres  à  début  précoce  (Oi* 
ROD),  353. 

—  Traitement  (delà  lloz),  354. 

—  (Strychnisme,  — ,  tétanie  (Iuiermitte). 

598. 

Téthéline  et  croissance  (Robertson),  865. 
Tétraplégie  à  type  poliomyélitique  à  le 
suite  d’explosions  sans  traumatisme  apps' 
rent  (Bonomo),  613. 

Thalamique  (Syndrome).  Étude  des  syD* 
cinésies  (André-Thomas),  339. 
Thalamus  (Lésion)  et  lésion  de  la  région 
sub-thalainique  (Wil.son),  341. 
Thermiques  (Troubles)  et  troubles  éleC' 
triques  dans  le  inyxœdème  (Marinesco)» 


Thomsen  (Mai. 
porter  de  la  ( 
la  — )  (Rice),  165. 

Thymome  (Myasthénie  grave  avec  — )  (JO' 
NE.s),  352. 

Thymus,  extirpation  et  transplantation 
(Renton),  351. 

Thyroïde  (Métabolisme  dans  les  affections 
de  la  — )  (Bootiiby),  348. 

—  (conditions  alTectant  la  sécrétion  de  In 
-)  (C.ANNON),  348. 

—  modinca lions  histologiques  produites  pn* 
l’extrait  hypophysaire  (Pardi),  348. 

—  Substances  actives.  Nature  chimiq®* 
(Kendall),  349. 

—  Contenu  en  iode  (Pelleorini),  864. 

—  Composé  cristallisé  contenant  do  l’iodo 
(Kendall),  867. 

Thyroïdectomie.  Cataracte  double  con¬ 
sécutive  (ÉiDMUNDS),  349. 

—  sous  anesthésie  locale  scopolarnine-moP 
phine  (Lahey),  351 

- (Porte»),  351.  , 

—  (Vaso-dilatation  paralytique  de  la  teW 

et  du  cou  d’origine  sympathique  et  con¬ 
sécutive  6  une  — )  (Barbé),  618.  . 

—  (Manie  aiguë  guérie  par  la  — )  (StockEB)#  , 

710-715.  .y 

Thyroïdien  (Traitement).  Goitre  exophta*' 
mique  provoqué  (Khoury),  350. 

Thyroïdiennes  (Greffe, s)  (Influence  de  l’in¬ 
nervation  dos  — )  (Kummer).  868. 

Thwo-parathyroïdectomie  (Modification» 
du  sérum  consécutives  A  la  — .  ActiO^ 
du  forment)  (Petersen,  .Ioblino 
Rgostein),  348. 

Tonus  musculaire  (Hypertonie  intention' 
nello.  Localisation  corticale  du 
(Schwab),  331. 

—  sympathique  dans  les  sciatiques  (Bd®- 
CAINO),  790. 
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torticolis  mental,  traitement  psychique 
Clakk),  357,  875. 

*ortipelvis.  Spasme  de  torsion  progressif 
de  la  jeimcs.se.  Dystonia  muscularis  defor- 
mans.  Nature  et  symptomatologie  (IIu'nt), 

—  (CORIAT),  532. 
r;-  (Dercum),  532. 

*^0rnla  (Symptômes  de  tumeurs  du  ( 
Veau  déterminées  par  la  — )  (Stoddard 
^et  CUTLER),  336. 

Aournesol  (Poudre  bleue  de  —  dans  l’étude 
topographique  des  sudations  locales)  (Ne- 
^ORo),  788. 

‘OXi-infectieux  (Délires  — .  Onirisme  hal¬ 
lucinatoire  ;  ses  rapports  avec  la  confu- 
sion  mentale)  (CirARPBNTiEE) ,  755-770. 
AOXi-infections  du  système  nerveux  c 
^  wal  (ÜRRetRows),  781. 

«oxiaes  de  la  fatigue,  action  sur  le  système 
uerveux  central  et  sur  le  sang  (Ferran- 
»1NI  et  Fichera),  232. 

(^Nature  (Ferrannini  et  Fichera),  232. 
*vansfusioii  du  aang  citralé  d’un  sujet 
uormal  comme  complément  de  traitement 
dans  un  cas  de  méningococcémie  pro¬ 
longée  (Ribadbau-Dumas  et  Brissaüd), 
^619, 

^ftnsplantations  tendineuses  dans  la 
paralysie  radiale  traumatique  (Jarkowski 
^et  Achard),  283-287. 

**®Biblement  (Atrophie  optique  familiale 
avec  —  et  déchéance  intellectuelle)  (Ima- 
MURa  et  IcHiKAWA),  277-282. 

(Monoplégie  brachiale  .sensitive  avec 
Rlaxie,  léger  —  et  attitudes  athétosiques 
oonsécutives  à  des  injections  de  vaccin 
Rutityphoïdique)  (Roussy  et  Cornil), 
•o3  • 

^Recherches  (Binet),  552. 

''  dans  les  parésies  motrices  par  lésions 
jdes  nerfs  (Neoro),  788. 
vepanation  décompressive  dans  le  traite- 
Jjent  du  vertige  de  Ménière  (Aboulker), 
j^3-499, 

**6panés  (Traitement  de  .  l’insomnie  pa- 
^i^jR^stique  des  _— )  (Mme),  kTt. 

(LlNz),  2... 

(Cummins  et  Carson), 

*MRnxeau  (Zona  du  —  et  zona  du  facial) 
^ISlCARu,  Roger  et  Vernbt),  15-19, 
Paralysie  totale  con.sécutivc  à  une  ménin- 
gite  cérébro-spinale  (Tbstut  et  Mar- 
ïsS^aNd),  616. 

Traitement  de  l’anxiété  (Juar- 

Ï>S),  366. 

gophœdème  (Roileston),  871. 

déchiré  postérieur  (Syndrome)  (Si- 
et  Roger),  252. 

(Bellin  et  Vernbt),  253. 

^  (Syndrome  condylo-apex 

otitique  avec  ébauche  de  syndrome 
j^-—)  (Aboulker),  929. 

‘Tpanosomes  (Syndrome  paralytique  à 
ïttii  ot  Mourgue),  559. 

.uercnline  dans  la  méningite  lubercu- 
(f'ALLEGO),  81. 

“wculose  pulmonaire  et  dyspnée  né- 
..^vropathique  (Aubbrtin  et  .lOFKf;),  549. 
'‘'■scérale  (Tubercule  congloméré  et  dé¬ 


liquide  céphalo-rachidien 


génération  combinée  de  la  moelle  com¬ 
plication  de  la  — )  (Bassoe).  78. 

Tÿphique  (Méningite  — )  (Merklen  et 
Gautier),  978. 

(Spondylite)  et  camptocormie  hysté¬ 
rique  (Ghiray  et  Roger),  90. 

Typhoïde  (Aphasie  dans  la  —  des  enfants) 
(IRACI),  71. 

—  Signe  de  Kernig  (Audibert  et  Nalin), 


—  Psychose  consécutive  (Nordman),  985. 
^phus  exanthématique,  manifestations  ner¬ 
veuses  (Paulian),  650-653. 


U 

Urémie  et  sécrétions  internes  (Rémond 
et  Minvielle),  82. 

—  (Méningite  cérébro-spinale  et  —  con¬ 
vulsive,  formes  à  débuts  convulsifs  et 
foudroyants)  (Blayac),  616. 

Urèthre,  innervation  (Fearn.9Ides),  775. 

Uvéite  méningococcique  (Gaudin),  852. 


V 

Vaccination  antityphoïdique.  Monoplégie 
brachiale  sensitive  avec  ataxie,  léger  trem¬ 
blement  et  attitudes  athétosiques  consé¬ 
cutives  (Roussy  et  Cornil),  453, 

—  —  Syndromes  nerveux  consécutifs 
(Souques),  501. 

—  —  Hémiplégie  droite  avec  apheisie 
consécutives  (Roussy),  505. 

- Paralysie  ascendante  aiguë  de  Landry 

consécutive  (Guillain  et  Barré),  595. 

- (Lbri  et  Boivin),  965. 

Vague  et  anaphylaxie  (Smith),  530. 

—  Action  sur  les  échanges  (Rossi),  658. 

Vaisseaux  du  cerveau  (Oblitération  expé¬ 
rimentale  régionale  des.  —  Méthode  pour 
étudier  les  fonctions  des  centres  nerveux) 
(Senisb),  656. 

Vaso-a^métrie  dans  un  hémisyndromc 
cérébelleux  (Laignel-Lavastinb),  916. 

Vaso-dilatation  paralytique  de  la  tête  et 
du  cou  d’origine  sympathique  et  consé¬ 
cutive  à  une  thyroïdectomie  (B.arbé), 
518. 

Vasomoteurs  (Taches  et  placards  —  du 
membre  supérieur  à  la  suite  d’une  dénu¬ 
dation  de  l’artère  humérale)  (Mbioe  et 
Béhague),  219. 

Veine  jugulaire  interne  (Hypertension  du 
liquide  (uiphalo-rachidien  avec  stase  pa¬ 
pillaire  et  aréllexie  tendineuse  consécu¬ 
tive  à  la  ligature  de  la  —  pour  plaie  de 
guerre  de  la  région  cervicale)  (Guillain), 
245. 

Ventre  accordéon  (Phréno-névroses.  Gros 
ventre  de  guerre- ou  — )  (Dbnichau), 

Ventricule  cérébral  (Extr.action  d’une  balle, 
située  dans  le  —  latéral)  (Regard),  818- 
824. 

Véronal  (Influence  de  l’empoisonnement 
par  le  —  sur  la  fonction  spermatogéné- 
tique  des  animaux  normaux  et  des  ani¬ 
maux  soumis  à  la  commotion  cérébrale), 
(de  Li.si),  531. 
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Vertige  qui  fait  entendre  (Lekmoybz), 

—  de  Ménière,  traitement  par  la  trépana¬ 
tion  décoinprc.s.sive(AB()Ui,KEB),  493-499. 

—  voltaïque  (Troubles  du  —  dans  les  trau¬ 
matismes  crâniens)  (UuBOis  et  Hanns), 
472. 

Vessie,  innervation  (I’earnsiues),  775. 

—  automatique,  liypereudation  et  autres 
fonctions  réllexes  dans  les  lésions  de  lu 
moelle  (Uead  et  Riddociî),  77G. 

Vestibulaire  (Aréllexie  — .  UipléKie  fa¬ 
ciale,  aréllexie  tendineuse)  (Uescomps  et 
Quebcy),  49. 

Vestibulaires  (Tboubi.e.s)  (Syndrome  de 
Babinski-NaKcotte  — )  (Uescomi’.s  et 
Quercy),  187-195. 

Vieillard.  Paraplégies  progre.ssives  (Foix), 

528. 

—  Névrites  amyotrui)hiquPs  latentes  (Lher- 
MiTTB  et  Quesneu),  957. 

Virilisme,  sa  cause  (Baudouin),  84. 

—  Inversion  des  caractères  .sexuels  sous  la 
dépendance  des  glandes  génitales  (Blan¬ 
chard),  84. 

—  Forme  fruste  (Marks),  352. 

Viscosimétrie  (Formule  hématologiquo  et 

—  dans  les  maladies  fonctionnelles)  (Vi- 
NAJ),  35.5. 

Viscosité  du  sang.  Modifications  p/oduites 
par  le  froid  hydrothérapique  (Vinaj), 
355. 

Vision  (Lésion  du  centre  de  la  —  par  commo¬ 
tion  de  guerre)  (Wilson),  666. 

Visuels  (Troubles)  (Appréciation  du 
mouvement  dans  les  —  consécutifs  aux 
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